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Rudolf Maresch + 


Am 17. 1. 1936 erlag im Alter von 68 Jahren Prof. Rudolf Maresch, 
der Vorstand des Pathologisch-Anatomischen Institutes der Universität Wien, 
einer chronischen gangräneszierenden Pneumonie. Ein Leben fand so seinen 
Abschluß, das das Schicksal mit seltener Ausgeglichenheit begnadet hatte: 
von Jugend an führte es Maresch ruhig und sicher nach aufwärts und er- 
laubte ihm, höchste Ehren und Anerkennung in reicher Fülle zu ernten. 

Rudolf Maresch wurde als Sohn eines Staatsbeamten in der kleinen 
böhmischen Stadt Klattau geboren. Mit seinen Eltern übersiedelte er aber 
bald nach Prag, wo er seine Gymnasial- und Hochschulstudien vollendete. 
Schon während seiner Studienzeit war er als Demonstrator zuerst im Ana- 
tomischen, später im Pathologisch-anatomischen Institut tätig, dem er auch 
nach seiner Promotion (1895) als Assistent treu blieb. Hier entstanden unter 
Hans Chiaris Leitung seine ersten wissenschaftlichen Veröffentlichungen. Die 
pathologisch-anatomische Ausbildung hatte Maresch aber nur als Grundlage 
für seine weitere Laufbahn als klinischer Arzt, angestrebt und er verließ deshalb 
nach 3jähriger Tätigkeit Prag, um an den großen Wiener Kliniken unter 
Gussenbauer und Schauta sich zum Chirugen bzw. Gynäkologen auszubilden. 
Wenn er sich auch nach 4 Jahren klinischer Tätigkeit seiner alten Liebe, der 
Pathologie wieder zuwandte, so waren die klinischen Ausbildungsjahre doch 
nicht verlorene Zeit: klinische Erfahrungen und Gesichtspunkte leiteten ihn 
fortan auch bei seinen pathologisch-anatomischen Arbeiten und seiner Tätig- 
keit am Obduktionstisch. Zunächst trat er nunmehr in das unter Richard 
Paltaufs Leitung stehende Pathologisch-histologische Institut ein. Erst im 
Jahre 1906 wandte er sich endgültig der pathologischen Anatomie zu, indem 
er die Stelle eines Prosektoradjunkten bei Richard Paltauf im Krankenhaus 
Rudolf-Stiftung annahm. Schon 2 Jahre später konnte er sich an der Wiener 
Universität für pathologische Anatomie habilitieren, und zwar mit einer Arbeit 
über Salpingitis isthmica nodosa, die erstmalig die genaue Rekonstruktion der 
epithelialen Gänge als Unterlage der Deutung heranzog. Knapp vor Ausbruch 
des Weltkrieges wurde er zum Leiter des eben errichteten Pathologischen 
Institutes des Krankenhauses der Stadt Wien in Lainz bestellt. Hier stellte 
er auch während des Weltkrieges seine Arbeitskraft in den Dienst des Vater- 
landes. Im Jahre 1923 wurde Maresch als Nachfolger Heinrich Albrechts 
auf die Wiener Lehrkanzel für pathologische Anatomie berufen und ihm damit 
ein neues, größeres Wirkungsfeld eröffnet. Von nun ab galt seine Hauptsorge 
dem zeitgemäßen Umbau des veralteten Instituts und der wissenschaftlichen 
Förderung seiner Schüler, die sich bald in größerer Zahl um ihn versammelten. 
Die Wiener Universität ehrte ihn durch die Wahl zum Dekan und bald darauf 
zum Rektor, die österreichische Regierung durch die Berufung in den Obersten 
Sanitätsrat. 

Hinter diesem geradlinigen Lebensweg verbirgt sich eine Persönlichkeit 
eigenster Prägung, die freilich ihrer ganzen Anlage nach nicht dazu bestimmt 
war, größere Kreise zu ziehen und in die Ferne zu wirken. So mag es kommen, 
daß Fernerstehenden Maresch als das Vorbild eines liebenswürdigen, herz- 
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lichen Oesterreichers im Gedächtnis blieb, und nur diejenigen, die das Glück 
hatten, ihm näher zu kommen, -die Quellen spürten,:aus denen seine Per- 
sönlichkeit, sein Wirken als Wissenschaftler und Pathologe gespeist wurde. 
Maresch war vor allem nie „Nur-Pathologe‘“‘, sondern brachte allen Er- 
scheinungen der belebten und unbelebten Natur gleiche Aufmerksamkeit ent- 
gegen: die Veredelung der Obstbäume, die mit der Anlage einer größeren 
Gärtnerei auf seinem Landgut zusammenhängenden Fragen, das Leben und 
die Krankheiten der Bienen, ja auch die Astronomie und vieles andere erweckte 
bei ihm mehr als oberflächliches Interesse. Von diesem Standpunkt aus 
mußten ihm auch die Krankheiten des menschlichen Organismus nur als ein 
Teil eines größeren Ganzen erscheinen, eine Einstellung, die ihm aber auch 
die Kraft gab, den neuesten Fragen und Errungenschaften unserer Wissenschaft 
mit einer Beweglichkeit und Unverbrauchtheit des Geistes gegenüberzutreten, 
die uns Jüngere immer in Erstaunen setzte. Die zahlreichen Berichte über 
Grundfragen der Pathologie, die er im letzten Jahrzehnt seines Lebens bei den 
ärztlichen Fortbildungskursen der Wiener Medizinischen Fakultät gehalten hat, 
geben Zeugnis von seiner Meisterschaft im Ueberblicken und Zusammenfassen.. 
Ein zweiter Grundzug seines Wesens war seine vielseitige künstlerische Be- 
gabung, seine künstlerische Fertigkeit, die ihn immer veranlaßte, einer Sache 
oder einer Tätigkeit den formvollendetsten Ausdruck zu geben: bis in sein 
Alter blieb er ein begnadeter Musiker; er entwickelte seltene zeichnerische 
Fähigkeiten und erlernte noch mit 60 Jahren die Kunst des Radierens; seine 
Festreden zeichneten sich oft geradezu durch dichterischen Schwung aus. 
Dieser künstlerische Grundzug seines Wesens drückte auch seiner Tätigkeit 
als Pathologe den Stempel auf. Er war ein Meister in der Obduktionstechnik 
und anatomischen Präparierkunst, dem jedes Museumspräparat auch ästhe- 
tischen Ansprüchen genügen mußte. Der Fertigkeit seiner Hände gelangen 
die schwierigsten und feinsten histologischen Methoden, die er mit wert- 
vollen Neuerungen bereichert hat, wie z. B. dem Nachweis der „Verwend- 
barkeit der Methode Bielschowskys zur Darstellung feinster Bindegewebs- 
fibrillen“. Seine einzigartigen Erfahrungen als Obduzent hat er gemeinsam 
mit seinem Schüler Chiari in einer Anleitung zur Vornahme von Leichen- . 
öffnungen zusammengefaßt. Aber nichts ist mehr kennzeichnend für den 
künstlerischen Grundzug seines Wesens als das Vortragsthema, das er sich 
zur Eröffnung des neuen, nach seinen Angaben erbauten Hörsaales im 
Wiener Pathologischen Institut gewählt hatte: „Ueber das Schöne im Krank- 
haften“. | 

Mit der Ruhe, die nur innerlich ausgeglichenste Persönlichkeiten be- 
sitzen, verstand es Maresch auch, das ihm anvertraute Institut zu leiten, 
und keiner seiner Schüler wird sich je erinnern, von ihm ein scharfes Wort 
gehört zu haben und dennoch zugeben müssen, daß sein waltender Geist trotz- 
dem überall zu spüren war. 

Seiner in sich selbst ruhenden Persönlichkeit war das Getriebe der wissen- 
schaftlichen Welt mit ihren Kämpfen und Erfolgen etwas Fremdes. Nur 
selten besuchte er größere Tagungen und Veranstaltungen, so daß bei Ferner- 
stehenden der Eindruck hätte entstehen können, Maresch hätte nichts zu 
sagen, wo er seinem Wesen nach nur zurückhaltend war. Wenn er aber ge- 
legentlich einmal das Wort ergriff, so konnte man sicher sein, eine treffende 
und eigenartige Bemerkung zu hören. So geht z. B. die Anregung zur opera- 
tiven Behandlung der Ostitis fibrosa Recklinghausen durch Entfernung der 
Epithelkörpertumoren auf eine gelegentlich einer Sitzung der Wiener Chi- 
rurgenvereinigung gemachte Bemerkung Mareschs zurück. Bezeichnend ist, 
daß er sich wohl an den Erfolgen der Wiener Chirurgen, die seine Anregung 


in die Tat umsetzten, gefreut, aber nie auf seinem geistigen Anteil an dieser 
Behandlungsmethode bestanden hat. | 

So steht Rudolf Maresch vor uns als ein ganzer Mensch, glücklich ruhend 
in sich selbst; der zu unserer Wissenschaft das Seine beigetragen hat in der 
ihm eigenen stillen und doch so bedeutungsvollen Art. 


H Hamper! (Berlin). 
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Nachdruck verboten 
Die Eileiterzysten 
Von Prof. Dr. Herm. Schridde 


(Aus dem Pathologischen Institut und dem Forschungsinstitut für Gewerbe- 
und Unfallkrankheiten in Dortmund) 


Ein nicht so seltener Befund an der Oberfläche der menschlichen Eileiter 
sind bekanntlich kleine Zysten, die man bisher als Serosazysten bezeichnet 
hat Man leitete sie von Einstülpungen des Serosaepithels her und gab an, 
daß sie mit niedrigem Zylinderepithel oder Plattenepithel ausgekleidet seien. 

Infolge des Sterilisationsgesetzes haben wir in den vergangenen Monaten 
von der hiesigen Engelmannschen Frauenklinik eine große Anzahl von ex- 
stirpierten Tuben bekommen. An diesen fanden sich in einem ziemlich großen 
Hundertsatze diese glashellen Zysten einzeln oder zu mehreren. Da es sich 
um frisches Operationsgut handelte, war die Erhaltung der Zellen, insbesondere 
der auskleidenden Epithelzellen, eine ausgezeichnete. 

Es zeigte sich nun, daß dieses Epithel von zweierlei Art war. Einmal 
fanden sich in kleineren oder größeren Gruppen Flimmerzellen mit Flimmern 
und typischen Basalknötchen. Sie entsprachen in jeder Hinsicht den Flimmer- 
zellen der Eileiter oder des Uterus. 

Neben diesen Flimmerzellen waren noch mehr oder minder reichlich 
Zylinderzellen mit knopfförmigem Vorsprunge am Oberende vorhanden. Sie 
hatten stets am eigentlichen Oberende der Zylinderzelle deutliche SchluBleisten 
und glichen so bis ins Einzelste den entsprechenden Zellen der Tube. Diese 
sekretorischen Zellen oder Knopfzellen konnten auch dann, wenn die Sekretion 
ruhte, und keine Sekretionspfröpfe vorhanden waren, an den Schlußleisten 
mit Sicherheit von den Flimmerzellen, die bekanntlich keine Schlußleisten 
besitzen, unterschieden und als Sekretionszellen bestimmt werden. 

In Zysten bei älteren Frauen machten sich die gleichen Epithelverände- 
rungen bemerkbar, wie sie bei der senilen Involution der Eileiter bekannt sind. 
Es zeigte sich auch hier, daß Flimmern mit Basalknötchen und die Sekretions- 
pfröpfe verschwunden waren, daß äußerlich ein indifferenter Zelltypus vorlag, 
der schließlich in ein plattes Epithel übergehen kann. 

Bemerkenswert war ferner, daß in einer ganzen Reihe der untersuchten 
Zysten niedrige und manchmal auch höhere Schleimhautfalten angetroffen 
wurden, die allerdings nicht Verzweigungen wie die der Eileiter darboten. 

Die Wand der Zysten bestand in manchen Fällen außer aus Bindegewebe 
aus dünnen Lagen glatter Muskulatur, stellte also ein Abbild der Tuben- 
wandung dar. 
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-~ Die ganzen Befunde: die Auskleidung der Zysten mit flimmerndem und 
sekretorischem Zylinderepithel, das in jeder Beziehung dem der Tube ent- 
spricht, weiter die Faltenbildung in den Hohlräumen und endlich der Auf- 
bau der Wand aus glatter Muskulatur und Bindegewebe zeigen, daß diese 
kleinen Zysten am menschlichen Eileiter nichts mit dem Serosaepithel, nichts 
mit Einstülpungen dieses Epithels, zu tun haben, sondern daß sie von der 
Tube herstammen, Fehlbildungen der Tubenanlage sind. Deshalb müssen . 
sie auch als Eileiter- oder Tubenzysten benannt werden, und die bisherige 
Bezeichnung Serosazysten muß fallen. 


Nachdruck verboten 
Scheinbar primäre Knochenaktinomykose 
‘Von Dr. Imre von Cseh 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Kgl. Ungar. Elisabeth- 
Universitat in Pécs. Vorstand: o. 6. Prof. Dr. Béla von Entz) 


Mit 2 Abbildungen im Text) 


Seit der ersten Mitteilung J. Israels (1878) über die menschliche Strahlen- 
pilzerkrankung sind über diesen Gegenstand zahllose Publikationen erschienen ; 
et hat im Jahre 1929 nahezu 500 Fälle aus der Literatur zusammen- 

estellt. 

S Eintrittspforten des Strahlenpilzes sind: in erster Linie der Atmungs- 
und Verdauungstrakt, in zweiter Linie die Hautdecke. Die Erkrankung be- 
ginnt am Orte des Eindringens des Pilzes und breitet sich während eines langen 
Zeitraumes außerordentlich langsam, und zwar meistens in der Richtung des 
geringsten Widerstandes, aus. Daraus folgt, daß sich zu den Veränderungen 
der Weichteile nur verhältnismäßig selten Erkrankungen der Knochen hinzu- 
gesellen; unter den von Gräßner aus dem Schrifttum zusammengestellten 
Aktinomykosefällen konnte bloß in 15%, eine Mitbeteiligung der Knochen 
am Krankheitsprozeß nachgewiesen werden. 

Die Knochen können entweder durch direktes Uebergreifen vom Periost 
oder auf dem Wege hämatogener Verschleppung erkranken. Der letztgenannte 
Modus ist selten; nach M. B. Schmidt (1902) kommt er niemals zu Beob- 
achtung, während neuerdings Gräßner behauptet, daß die sorgfältige Durch- 
forschung des Knochensystems bei entfernter liegenden primären Herden oft 
genug Knochenmetastasen aufdeckt. Eine dritte Möglichkeit für die Ein- 
beziehung der Knochen in den aktinomykotischen Krankheitsprozeß besteht 
darin, daß der Pilz, im Knochenmark sich ansiedelnd, zu einer primären Er- 
krankung des Knochens führt. Daß eine Knochenaktinomykose auch auf 
diese Art und Weise entstehen kann, wurde bisher nur hinsichtlich des Kiefer- 
knochens bewiesen, welcher dem Strahlenpilz auf dem Wege über kariése Zähne 
zugänglich gemacht wird und in welchem dieser eine primäre Osteomyelitis 
actinomycotica hervorrufen kann. Hinsichtlich der scheinbar primären Aktino- . 
mykose der übrigen Knochen gilt im allgemeinen die Annahme, daß der Pilz 
durch die Schleimhaut des Verdauungs- oder Atmungsapparates bzw. durch 
die Hautdecke hindurch in den Organismus gelangt und — ohne an der Ein- 
trittspforte Veränderungen zu setzen — im Knochenmark sich ansiedelt. Diese 
Annahme widerspricht aber nach Beitzke allen unseren Kenntnissen über 
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die Aktinomykose. Tatsächlich betreffen die Fälle von angeblich primärer 
Erkrankung der Knochen, abgesehen vom Kieferknochen, ausschließlich 
klinische Beobachtungen — autoptisch wurde keiner dieser Fälle bestätigt. 

Nach Vorausschickung dieser Tatsachen sei uns gestattet, im folgenden 
den Befund an dem in unserem Institut sezierten Leichnam zu erörtern. Es 
handelt sich um einen 43jährigen Mann, die klinische Diagnose lautet auf Tabes 
dorsalis, Emphysema chronicum und Caries costae. 


Die Leiche mißt 173 cm und ist stark abgemagert; bei der äußeren Bes 
fallen am Rücken Hautdefekte auf, die sich durch das Fehlen sämtlicher Hautschichten 
auszeichnen. Einer dieser Defekte, von der Größe eines Kinderhandtellers, befindet 
sich in der Höhe des 11. Dorsalwirbels, ein zweiter fingerkuppengroßer Defekt links 
davon nach außen, in der Skapularlinie, während ein dritter von etwa 6 cm Durchmesser 
etwas tiefer liegt als dieser. Alle diese Defekte sind unregelmäßig begrenzt. Die den 
Geschwürsgrund bildende Rückenmuskulatur, ebenso die Geschwürsränder, sind schmutzig 
grünlichschwarz verfärbt, die benachbarten Weichteile derb. Die Haut, welche diese 
Geschwüre umsäumt, ist erwiesenermaßen 1 cm weit unterminiert. Eine Kommunikation 
(Fistelgang) zwischen diesen Gebieten und den tieferliegenden Weichteilen ist mit freiem 
Auge nicht zu erkennen. — Aus dem innerlich erhobenen Befund sei folgendes hervor- 
gehoben: Das dem Herzbeutel vorgelagerte lockere Bindegewebe ist mit spärlichem, 
grüngelblichem Eiter infiltriert. Die beiden Blatter des Herzbeutels sind durch einen 
schwefelgelben Fibrinbelag miteinander verklebt; diese Verklebung ist im allgemeinen 
mühelos, stellenweise jedoch schwer zu lösen. In diesen fest adhärenten Gebieten kommt 
es beim Lösungsversuch zu Einrissen an kleinen Gefäßen und zum Aufscheinen winziger 
Blutpunkte. An den freien Rändern der Valvula bicuspidalis haften einige mohn- bis 
hirsekorngroße, derbe, mürbe, graurötliche Körnchen. Am Anfangsteil der Aorta finden 
sich von intakter Intima bedeckte sternförmige Einziehungen. Dem Brustfell, dem 
Oberlappen des linken Lungenflügels entsprechend, sind leicht abschabbare, graugelbe 
Fibrinkörnchen und -faden aufgelagert. Der Unterlappen erscheint in seiner ganzen 
Ausdehnung durch zerreiBliches, blutarmes Bindegewebe an die parietale Pleura fixiert. 
Die beiden Oberlappen der rechten Lunge liegen frei im Brustraum. Die beiden Pleura- 
blatter sind in einer handtellergroBen Ausdehnung, dem stumpfen Rand des Unter- 
lappens entsprechend, so fest miteinander verwachsen, daB das Herausheben der Lunge 
erst gelang, als ein entsprechendes Stück des Lungenfells, einschließlich des darauf- 
liegenden 4—5 mm dicken Lungengewebes, herausgerissen und im Brustraum belassen 
wurde. Die Lungen sind im allgemeinen von roßhaarkissenartiger und nur am vorderen 
Rande, wo die Lungenbläschen bis zu Mohnkörnchengröße erreichen, von daunenartiger 
Beschaffenheit. Die Schnittfläche der Lungen ist düsterrot, lufthaltig, hyperämisch, 
von dunkelrotem schaumigen Serum durchsetzt. Keine Verdichtungen, keine Ver- 
narbungen. Bei Ablösung der verbackenen Pleurablätter von der Wand des Brust- 
korbes zeigt es sich, daß die unter der parietalen Pleura befindlichen Weichteile ge- 
quollen, säftereich, grünlichschwarz verfärbt sind und Aasgestank ausströmen. Die 10. 
und 11. Rippe rechts weisen in der Nachbarschaft der Wirbelsäule einige linsengroße, 
vom Periost entblößte, halbkugelförmig eingebuchtete Knochendefekte von rauher 
Oberfläche auf. Bei Aufsägung der Wirbelsäule zeigt sich im Wirbelkörper der 10. und 
11. Dorsalwirbel ein Hohlraum von der Größe einer grünen Nuß, welcher vorne bis an 
das Periost reicht und auch die Knorpelscheibe zwischen diesen beiden Wirbeln zur 
Einschmelzung gebracht hatte. Dieser Hohlraum ist teils von trüber, grünlichschwarzer, 
jauchiger Flüssigkeit, teils von zerbröckelten Knochensplittern erfüllt. Ihre Wandung 
besteht aus abbröckelndem, schmutzig-schwarz verfärbtem Knochengewebe; die darunter 
und darüber befindlichen, erhalten gebliebenen Anteile der 10. und 11. Wirbel, ferner 
das zwischen dem Hohlraum und dem Wirbelkanal vorhandene, ungefähr 3 mm dicke 
Knochengewebe sind bräunlichgelb verfärbt. Das den Hohlraum thoraxwärts be- 
grenzende Periost läßt mit freiem Auge keinerlei Defekte erkennen. Die vordere Außen- 
seite der knöchernen Hülle ist, den beschriebenen Wirbelkörpern entsprechend, von einer 
bräunlichgelben salbenartigen Substanz bedeckt. In der ganzen Ausdehnung des Rücken- 
markes erscheinen die zwischen den Hinterhörnern liegenden Gebiete durchscheinend 
und von grauer Farbe. 

In den aus den erkrankten Wirbelkörpern hergestellten histologischen Pra- 
paraten ist das Knochenmark von Granulationsgewebe substituiert, in welchem sich 
ziemlich zahlreiche kollagene Fasern finden. Die Zellen sind Fibroblasten, Plasma- 
zellen, Lympho- und Leukozyten. Die Knochenbälkchen sind im allgemeinen verdickt; 
die plattenförmigen Auflagerungen des neugebildeten Knochengewebes an den Knochen- 
balkchen sind gut zu beobachten. An manchen Stellen schmiegen sich einreihig an- 
geordnete Osteoblasten an die verdickten Bälkchen. An anderen Stellen wieder tragen 
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die Knochenbalken Einbuchtungen, in welchen sich polynukleäre Osteoklasten befinden. 
Der Knochenaufbau und -abbau ist oftmals an ein und demselben Knochenbalken zu 
sehen (Abb. 1). Im Granulationsgewebe zahlreiche, mehr oder weniger große Hohl- 
räume, welche von gelapptkernigen Leukozyten erfüllt sind. In diesen Hohlräumen 
sitzen die für Aktinomyces 
charakteristisch strahlenför- 
migangeordneten Pilzkolonien 
(Abb. 2). 


Es konnte demnach 
histologisch festgestellt 
werden, daß die gewebs- 
produzierende und eitrige 
Entzündung, welche einer- 
seits mit Knochenaufbau, 
andererseits mit Knochen- 
abbau einherging, durch 
den Strahlenpilz hervor- 
gerufen worden war. 


In Anbetracht dessen, 
daß die Veränderung in 
den Wirbelkörpern am aus- 
gesprochensten war, wäh- 
rend die Lungen und die 
Abb. 1. Knochenauf- und -abbau an ein und dem- sonstigen Organe von ak- 

selben Knochenbalkchen. tinomykotischen Verände- 

rungen frei waren, wäre es 

naheliegend gewesen, die Erkrankung als primäre Knochenaktinomykose zu 
deuten. Da wir aber die diesbezüglich ablehnende Auffassung der Pathologen 
kannten, sahen wir uns veranlaßt, den Ausgangspunkt der Erkrankung ander- 
weitig zu suchen. Zu 
desem Zwecke wurden 
Schnittpräparate aus der 
Pleura, ferner aus dem 
zwischen Pleura und Tho- 
raxwand befindlichen lok- 
keren Bindegewebe ange- 
legt. Die Untersuchung er- 
gab, daß die beiden mit- 
einander verbackenen Pleu- 
rablätter aus diekem, hya- 
linem Bindegewebe be- 
standen; auf der äußeren 
Oberfläche der Pleura, fer- 
ner im peripleuralen locke- 
ren Bindegewebe, konnten 
wir nun ebenfalls den 
teils produktiven, teils eine 
eitrige Einschmelzung be- 


Abb. 2. Eitrige Einschmelzung im Granulationsgewebe ; = 
mit Strahlenpilzkolonie. wirkenden Entzündungs- 


vorgang samt den typi- 
schen Pilzkolonien nachweisen. In dem Lungengewebe, welches bei Heraus- 
heben der Lunge abgerissen und an der Innenfläche der Pleura haften 
geblieben war (nach Fixierung 2—3 mm dick), ist ein organisierter pneu- 
monischer Herd zu erkennen. Die Alveolen sind nämlich von einem aus 
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Fibroblasten, wenigen kollagenen Fasern, Bindegewebszellen, Plasmazellen 
und jungen Gefäßen bestehenden Gewebe erfüllt. Keinerlei Zeichen einer 
eitrigen Einschmelzung oder einer Pilzkolonie. 

In den Lungen sind demnach keine Veränderungen vorhanden, die für eine 
Strahlenpilzerkrankung sprechen würden, während der aktinomykotische Ur- 
sprung der Pleuritis und der Peripleuritis eindeutig ist. Dieser Umstand leitete 
zum Verdacht einer primären Pleuraaktinomykose. Nun ist es aber bekannt, 
daß die Strahlenpilzerkrankung der Pleura niemals primär zu sein, sondern 
sich an eine solche Erkrankung der Lunge anzuschließen pflegt. Es sind im 
ganzen drei Fälle bekannt, in welchen die Pleura unabhängig von der Lunge 
erkrankt war. In den Fällen von West und Merkel konnte die Pathogenese 
der isolierten Pleuraerkrankung nicht geklärt werden. Im Falle von Soltmann 
handelte es sich um ein 6jähriges Kind, das eine Aehre verschluckt hatte; 
diese hatte die hintere Rachenwand durchbohrt, gelangte in das hintere Media- 
stinum und kam nach einer gewissen Zeit durch eine interkostale Fistel zum 
Vorschein. Bei der Obduktion wurde eine schwere, narbige, aktinomykotische 
Mediastinitis, Parapleuritis, Pleuritis und Spondylitis gefunden. Auch in 
diesem Falle war die Pleuritis actinomycotica nicht primärer Natur, sondern 
mit der Erkrankung des Mediastinums vergesellschaftet. Nach der Ansicht 
Arndts war die aktinomykotische Pleuraerkrankung in den Fällen von West 
und Merkel ebenfalls sekundären Charakters, nur daß es nicht gelungen war, 
den Weg zu klären, auf welchem der Prozeß auf die Pleura übergegriffen hatte. 
Nach Arndt sei es nicht zulässig, solche Fälle als primäre Aktinomykosen 
anzusprechen und er schlägt daher vor, pathogenetisch nicht vollkommen 
geklärte Fälle als Pleuritis actinomycotica pseudoprimaria zu bezeichnen. 

In Kenntnis des oben Gesagten sehen wir uns zu der Annahme veranlaßt, 
daß in unserem Falle die Pleuritis, Parapleuritis und Spondylitis actinomycotica, 
ebenso wie die gleichartige Erkrankung der Rippen, von den Lungen ihren 
Ausgang. nahm. Obwohl die Obduktion in den Lungen keine eindeutigen, 
durch Strahlenpilze bewirkten Veränderungen ergab, müssen wir dennoch den 
subpleural gefundenen organisierten pneumonischen Herd als Rest der ab- 
geklungenen Krankheit auffassen. Der Krankheitsverlauf läßt sich nach- 
stehend zusammenfassen: Der Strahlenpilz hatte sich an der hinteren Ober- 
fläche des rechten Unterlappens, unmittelbar unter der Pleura angesiedelt. 
Dadurch erklärt sich der Umstand, daß an der Lunge weder perkutorisch 
noch auskultatorisch oder röntgenologisch pathologische Veränderungen er- 
hoben werden konnten und daß auch die Obduktion, abgesehen von einem 
geringgradigen Emphysem und Oedem, keinerlei pathologischen Befund er- 
geben hatte. Zur Zeit, als die Krankheit zum Tode geführt hatte, war die sub- 
pleurale, mäßig ausgebreitete Aktinomykose insoweit zur Heilung gekommen, 
als bloß in dünner Schicht ein organisierter pneumonischer Herd zurück- 
geblieben war. | 

Dieser Fall steht nicht vereinzelt in der Literatur. Illich berichtete über 
einen ähnlichen Fal, in welchem neben schweren, ausgedehnten thorako- 
pleuralen Veränderungen — alles in allem — bloß Narbengewebe von kaum 
J em Dicke in der rechten adhärenten Lunge gefunden wurde; die übrigen 
Partien der rechten Lunge, ebenso die ganze linke Lunge, waren vollkommen 
intakt. Trotz dieses geringgradigen Befundes in den Lungen ist Illich der 
Ansicht, daß der schwere thorakopleurale Prozeß seinen Ausgang von der 
Lunge genommen hatte. In unserem Fall könnte überdies angenommen 
werden, daß die Veränderungen in der Lunge früher schwerer gewesen waren — 
ist es doch bekannt, daß die Aktinomykose auch am Orte der sclıweren lokalen 
Veränderungen vollkommen vernarben kann. Vollgültig beweisend hierfür 
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sind auch die beiden von Karewski mitgeteilten Fälle: bei der Obduktion 
fanden sich sowohl im Gehirn als auch in der Leber typische metastatische 
aktinomykotische Veränderungen, während die Lunge nichts anderes als eine 
inveterierte subpleurale Narbenbildung aufwies, obwohl das Sputum des 
Kranken früher zahlreiche Pilzkolonien enthalten hatte. 

Unserem Falle gebührt außer dem genannten Umstand — das ist schwerer 
Knochen- und Pleuraprozeß bei Fehlen jeglicher spezifisch aktinomykotischer 
Veränderung der Lunge — auch im Hinblick darauf besonderes Interesse, daß 
der im Wirbelkörper lokalisierte Prozeß auch auf den Rückenmarkskanal über- 
griff und dort das Krankheitsbild einer Pachymeningitis actinomycotica externa 
hervorrief. Ein ähnlicher Fall wurde von Abée bei Erkrankung der Lumbal- 
wirbel beschrieben. 

Wir können das Gesagte folgendermaßen zusammenfassen: Die Obduktion 
eines 43jährigen Tabikers ergab einen schweren aktinomykotischen thorako- 
pleuralen Prozeß, daneben aber in den Lungen keine sonstigen Veränderungen, 
als im Unterlappen der rechten Lunge die Zeichen einer flächenhaften produk- 
tiven Entzündung. Dennoch nehmen wir an, daß der pathologische Prozeß 
von hier ausgehend auf Pleura und Knochen übergriff. Der Tod wurde infolge 
einer interkurrenten Infektion durch Pleuritis, Mediastinitis anterior, Peri- 
karditis und Endokarditis herbeigeführt. Ä 
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Sümegi, Stefan, Ueber Veränderungen der Rückenmarksflüssig- 
keit nach dem Tode. (II. Mitteilung.) (Frankf. Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 
Die Liquorentnahme erfolgte bei 60 Fällen durch Zisternenpunktion nach 
1—50 Stunden p.m. Zum Nachweis der Antikörper diente die Weil-Kafkasche 
Reaktion und die Benzoe-Harz-Reaktion. Ergebnis: Gruppe I: in 12 Fällen 
konnte weder. das Normalhämolysin gegen Hammelblutkörperchen noch das 
Normalkomplement nachgewiesen werden. Mittlere Entnahmezeit 12 Stunden 
p.m. Gruppe II: bei 30 Fällen war der Liquor komplementhaltig, jedoch kein 
Hämolysin nachweisbar. Mittlere Entnahmezeit 23 Stunden p. m. Ein iso- 
liertes Uebergehen des Hämolysins war in keinem der ganzen Fälle feststellbar. 
Gruppe III: in 18 Fällen waren sowohl das Komplement wie auch das Hämo- 
lysin nachweisbar bei einer mittleren Entnahmezeit von 31 Stunden p. m. 
Hierbei überwog gewöhnlich qualitativ das Komplement. 

Weiter konnte festgestellt werden, daß der Uebertritt der Normalanti- 
körper in engem Zusammenhange mit der postmortal auftretenden Eiweiß- - 
vermehrung im Liquor und der postmortalen Linksverschiebung der Aus- 
flockungszone der Kolloidkurven stand. Matzdorff (Würzburg). 


Kousmine, C., Zwei Fälle von Myelitis nach Mumps und Masern. 
(Schweiz. med. Wschr. 1934, 235.) 
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Fall 1: 9jähriges Mädchen erkrankt 21 Tage nach einer linksseitigen 
Parotitis an typischer Meningomyelitis mit Lähmung der unteren Glieder, 
Blasen- und Mastdarmstörungen, Herabsetzung der Öberflächensensibilität, 
meningealen Reizerscheinungen, Liquorlymphozytose und Fiebern bis 38°. 
Nach den klinischen Erscheinungen muß die Entzündung in das untere Brust- 
und das obere Lendenmark lokalisiert werden. Ausgang in Heilung. 

Fall .2: 12jähriger, masernkranker Knabe klagt am 8. Krankheitstag 
über Beinschmerzen, die rasch von einer Lähmung beider Beine abgelöst werden. 
Schmerzempfindung und Tiefensensibilität unterhalb dem Nabel gestört. 
Ischuria paradoxa. Keine meningealen Reizerscheinungen. Klinische Dia- 
gnose: Masernmyelitis. Ausgang in Heilung. Uehlinger (Zürich). 


Wulff, Ferd., Epidemiologische Untersuchungen bei Poliomyelitis. 
[Epidemiologie investigations into poliomyelitis.] (Acta path. 
scand. [Kobenh.] 13, 50, 1936.) | 

Bericht über eine Poliomyelitisepidemie in Kopenhagen von Juni bis 

Dezember 1934, mit 164 Fällen, von denen 25 % im Alter von über 16 Jahren 

standen. 10 Fälle verliefen tödlich. Es ergibt sich, daß in den nicht allzudicht 

bevölkerten Stadtteilen Einzelkinder häufiger und schwerer erkranken als 

Kinder in kinderreichen Familien. Denn die einzigen Kinder werden in den 

Zeiten zwischen Epidemieen durch ihre Isolierung weniger leicht immunisiert ` 

werden. Die Infektion müßte bei diesen Einzelkindern also durch direkten 

Kontakt erfolgen. W. Fischer (Rostock). 


Nobile, F., Ueber Syringomyelie. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 93.) 

Ausfiihrliche Wiedergabe der Krankengeschichte und des Sektionsbefundes 
einer Syringomyelie mit Polyarthritis rheumatica. Eine 43jährige Frau, die 
seit 23 Jahren, besonders aber in den letzten 8 Jahren, immer wieder Schübe 
von Polyarthritis rheumatica, vorwiegend der großen Gelenke, durchgemacht 
hatte, erkrankte kurz vor dem Tode mit den Erscheinungen der Syringomyelie: 
eigenartige Hautatrophien und fleckige Pigmentierungen an beiden Wangen, 
an der linken Halsseite, an der Innenseite des linken Oberschenkels; Ver- 
minderung aller Gefühlsempfindungen an beiden Armen und verminderte 
Schmerzempfindung am übrigen Körper. 

Die Sektion des Rückenmarkes zeigte eine durchgehende Ausweitung des 
Zentralkanals, besonders im Bereich des zervikalen und thorakalen Markes 
(Hydromyelie), verbunden mit einer typischen Ependymitis granularis, welche 
auch in geringem Umfange am Boden des 4. Ventrikels nachweisbar war. 
Histologisch im Bereich des Halsmarkes Hinterhörner auf Kosten des aus- 
geweiteten Zentralkanals fast vollständig zerstört, übrige Ganglienzellen viel- 
fach regressiv verändert, im Bereich der Hinterstringe und der Clarkschen 
Säulen im Halsmark starker Markscheidenausfall. Die Synovialis der Ellen- 
bogen- und Kniegelenke war zottig gewuchert und mit zahlreichen ,,rheuma- 
tischen Friihinfiltraten“ im Sinne von Klinge durchsetzt. Verf. weist darauf 
hin, daß das Zusammentreffen der sicher entzündlichen Ependymitis granularis 
des Rückenmarkes mit dem Gelenkrheumatismus wahrscheinlich nicht zu- 
fällig sei, sondern beiden Vorgängen eine gleiche Ursache zugrunde liege. Beide 
Prozesse seien rheumatische Entzündungen und die Hydromyelie als Folge- 
zustand einer Ependymitis granularis rheumatica anzusprechen. 

| Uehlinger (Zürich). 
Albo, Wenceslao Lépez, Gehirnkoccidiose. Ueber eine neue Er- 
krankung des menschlichen Gehirns, hervorgerufen durch das 
„Coceidium encephalicum“ und beobachtet in den Provinzen 


Burgos und Logrofio. [Coccidiosis encefälica. Acerca de una 
nueva enfermedad del cerebro humano, producida por el 
„Coceidium encephalicum", observada en las provincias de 
Burgos y Logrofio.] (Veröffentlicht in ,,Logrono Medico“, Nr 1, 1932.) 

Während die Koccidieninfektion bei den verschiedenen Tierarten häufig 
angetroffen wird und auch Fälle von Koccidienerkrankung beim Menschen 
beschrieben sind, ist über einen Sitz der Erkrankung im Gehirn des Menschen 
nicht berichtet worden. Verf. schildert 2 eigene Fälle, die aus benachbarten 
(spanischen) Provinzen stammen. Der 1. Fall betraf eine 18jährige Landwirts- 
tochter, die mit Parästhesien der Extremitäten, der rechten Gesichtshälfte, 
mit Sprachstörungen, Konvulsionen erkrankte. Die Erscheinungen traten 
anfallsweise auf. Zugleich mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, Seh- 
störungen. Die neurologische Untersuchung war negativ. Der Liquor zeigte 
einen Anfangsdruck von 40 ccm Wasser. Nach Ablassen von 10 ccm fiel der 
Druck auf 19. Keine roten Blutkörperchen. Leukozyten 6,3 cmm. Die Mehr- 
heit Lymphozyten und die übrigen große Mononukleäre. Albumine 0,40 mg. 
Pandy +++, Nonne-Apelt +, Weichbrodt +-+, Braun-Hussler-, Glukose 
0,51 mg. Chloride 7,70 mg. Wassermann negativ. Bei der Zellzählung 
im Liquor entdeckt man 2 eiförmige Körper von etwa 22 u Länge, die aussahen 
wie Parasiteneier. Man nahm Tuberkel oder Gliom der kortikalen Zone an. 
Bei der Freilegung des Gehirns fand sich eine stark gespannte Dura mater, 
milchig trübe Pia mater und im linken fronto-parieto-temporalem Bezirk 
3 grau-bräunliche Herde an der Oberfläche des Gehirns bis zu etwa 1 Mark- 
stückgröße. Beim Einschneiden entleerte sich aus diesen Herden eine eitrige 
Masse. Die Herde werden mit dem umgebenden fibrösen Gewebe entiernt. 
Vollständige Genesung. Die Frau ist seit Jahren beschwerdefrei. Die Liquor- 
flüssigkeit wird Kaninchen intraperitoneal injiziert. Das Tier ging 30 Tage 
nach der Injektion zugrunde. Histologisch ließ sich in Lunge und Leber des 
Tieres eine starke Eosinophilie nachweisen. Die histologische Untersuchung 
der Hirnherde zeigte eine zentrale, körnigkäsige Zone, in deren Peripherie 
konzentrische Schichten vorhanden waren, außerdem zahlreiche Gebilde von 
ovaler Gestalt, die den Eindruck von Koccidien machten. Eine deutliche 
Struktur war nicht mehr zu erkennen, was auf ein Absterben der Parasiten 
zurückgeführt wurde. Deutlich zu erkennen blieb die zystische Wandung mit 
doppelten Konturen. Die Gebilde wurden als Oocysten angesprochen. Eine 
Entscheidung über die Zugehörigkeit zur Eimeria sei nicht sicher möglich. 
Um diese zentrale Zone herum eine Zone von reaktiv gewuchertem Gefäß- 
bindegewebe, mit polymorphen Makrophagen, mit Infiltraten von Lympho- 
zyten und Plasmazellen und reichlich eosinophilen Leukozyten. Anschließend 
eine Schicht von marginaler Gliosis mit sehr großen Gliocyten und fibrillärer 
Differenzierung. In den Nervenzellen regressive Veränderungen. Die Mikroglia 
in phagozytärer Tätigkeit. Die lokale Eosinophilie des geimpften Tieres und 
der entzündeten Zone lassen den Verf. überzeugt sein, daß es sich hier um 
Parasiten von koccidiformem Charakter handelt. 

Der 2. Fall betraf einen 28jährigen Kunsttischler, der seit 11, Jahren 
anfallsweise an Kopfschmerzen, Erbrechen und Fieber litt. Augenhinter- 
grund zeigte Neuritis optica. Vorübergehend Parästhesie der linken Hand. 
Radiographie des Schädels negativ. Der Liquor zeigte den Anfangsdruck 
von 10 cem Wasser. Farbe gelblich. Leukozyten 12 emm. Alles Lymphozyten. 
Rote Blutkörperchen 230 cmm. Albumine 0,45 mg. Pandy ++, Nonne- 
Apelt ++, Weichbrodt Spuren. Braun-Hussler negativ. Glukose 66 mg. 
Chloride 7,42 mg. Bei der Untersuchung des Liquors auf Zellen entdeckte 
man einen eiförmigen Körper vom Aussehen eines Parasiteneies, von leicht 
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bräunlicher Farbe und doppelter Membran. An einem Ende zeigte es eine 
Kapseldecke. Im Innern 3 kleine, verdickte Massen von rundlicher Gestalt. 
Lange des Körperchens 35 u, Breite 28 u. Im Zentrifugat des Liquors ein 
birnenförmiges Gebilde mit einer feinen Membran. Im Innern zahlreiche 
rundliche Körper. Subkutane Einimpfung des Liquors beim Meerschweinchen 
verlief negativ. Im Blut keine Eosinophilie nachzuweisen. Der Patient starb 
plötzlich in seiner Wohnung. Eine Autopsie wurde nicht gemacht. 


Verf. faßt das zuerst beschriebene Körperchen als Oocyste auf, das andere 
(im Zentrifugat) als intrazelluläres Koccidium in der Phase der Mikrogameten. 
Einige der Oocysten gelangten aus den zentralen Zonen der Hirnherde in die 
piale Entzündungszone, andere bis in den Liquor. Es wird angenommen, daß 
es sich hier um ein besonderes Koceidium des Zentralnervensystems handelt 
(Coceidium encephalicum). Die hier vorgefundenen Parasiten können nicht 
verwechselt werden mit anderen, wie z. B. Encephalitozoon cuniculi und mit 
Toxoplasma cuniculi. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Busson, B., Das Uebertreten und die Speicherung von Virus fixe 
im Zentralnervensystem geimpfter Menschen und Tiere. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 135, 331, 1935.) 

Das Uebertreten von Impfvirus in das Zentralnervensystem nach sub- 
kutaner Injektion von Virus fixe ist kein normaler, mit der Impfung als solcher 
verbundener Vorgang, sondern ein pathologischer, wenn auch nicht immer 
pathogener Vorgang. Es ist möglich, daß es nach längerer Anwesenheit von 
Virus fixe im anscheinend völlig gesunden Versuchstier doch im. weiteren Ver- 
laufe zu pathogener Auswirkung für den Träger kommt. Die Verimpfung 
derartigen übergetretenen Virus fixe nach subkutaner Injektion führt zu 
Inkubationszeiten von 77 Tagen und darüber. 

Beim Menschen ist der Uebertritt von Impfvirus in das Gehirn ebenfalls 
von der individuell verschiedenen Veranlagung oder Disposition abhängig. 
„Erfährt das zur Impfung verwendete, ganz auf den Kaninchenorganismus 
eingestellte, sozusagen enthumanisierte Virus fixe während der Passage im 
Kaninchenorganismus durch individuelle Veranlagung desselben besonders 
günstige Vorbedingungen für eine Charakteränderung etwa im Sinne einer 
Virulenzsteigerung, dann wird bei der Verimpfung auf den für den Uebertritt 
disponierten menschlichen Organismus der an sich pathologische Vorgang 
zum pathogenen in Form des Impfschadens werden können.“ Danach schafft 
die individuelle Veranlagung des Geimpften die Vorbedingungen für das Ein- 
dringen des Virus in das Zentralnervensystem, während der Charakter des 
Impfvirus dafür bestimmend ist, ob aus diesem pathologischen Vorgang ein 
pathogener in der Form des Impfschadens wird. Die Arbeit ist Prof. Dr. 
A. Ghon zum 70. Geburtstag gewidmet. Randerath (Düsseldorf). 


Scheinker, J., Beitrag zur Frage der diffusen Sklerose. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 139, H 5/6, 252, 1936.) 

Krankengeschichte und Sektionsbefund einer  37jährigen mit diffuser 
Dickenzunahme des ganzen Hirnstamms und der Medulla oblongata, die durch 
eine mächtige Wucherung von Gliazellen mit Vermehrung der Gliafasern her- 
vorgerufen war. Das nervöse Gewebe, insbesondere die Nervenzellen und 
Achsenzylinder, waren verschont. 

Verf. bespricht die Frage, ob der Krankheitsprozeß zur Gruppe der diffusen 
Gliosen gehört, lehnt das ab und faßt die Beobachtung, wie das auch richtig 
ist, als diffuse Gliomneubildung auf, bei der die Proliferation des Gliagewebes 
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inmitten normaler Elemente sich entwickelt und sich nur in der vorgeschriebenen 
Richtung des Zwischengewebes ausbreitet, so daß die normale Gewebsstruktur 
nur wenig verändert wird. Schmincke (Heidelberg). 


Pollak, E., Ueber den Lipoidabbau im Zentralnervensystem, zu- 
gleich ein Beitrag zur Frage der Pseudo-Systemerkrankungen. 
(Jb. Psychiatr..52, H. 2/3, 219, 1935.) | 

Bei einem Fall von hämolytischem Ikterus, 50jähriger Mann, der mit 
einer Lymphogranulomatose vergesellschaftet war, fand sich eine Myelopathie 

im Rückenmark, sowie eine nur auf die Bindearme des Kleinhirns zur Brücke 

beschränkte diskontinuierlich-symmetrische Erkrankung. Der Entartungs- 

prozeß in den Markscheiden spielte sich hier in zwei Phasen ab. Bei der ersten 
zeigte das Markscheidenpräparat völlig normale Bilder. Das Fettpräparat 
ließ aber bereits eine starke Ausflockung der Markscheidenlipoide erkennen. 

Im Zellpräparat fanden sich kleine Lückenfelder, welche durch die Anwesen- 

heit von Fettkörnchenzellen ausgezeichnet waren. Außerdem war ein Oedem 

in der Umgebung der Gefäße vorhanden. Hierdurch war teilweise die Bildung 
der Lückenfelder bedingt. In der zweiten Phase des Prozesses zeigte sich in 
den Markscheidenpräparaten eine fast vollkommene Zerstörung der mark- 
haltigen Elemente und eine fast völlige Substitution derselben durch Abbau- 
elemente. Diese zerfielen später und machten einer relativ schlecht organisierten 
gliösen Narbe Platz. In dem Fall offenbart sich nach Verf. das grundsätzlich 

Wichtige der primären Markscheidenerkrankung, nämlich ein zweiphasischer 

Ablauf des myelinolytischen Prozesses. Zuerst erfolgt eine rein lipoide Aus- 

flockung, ohne daß es zu einer Zerstörung der Grundstruktur der Markscheiden, 

also des Neurokeratingerüstes,. kommt, und zwar werden zuerst diejenigen 
lipoiden Stoffe ausgelaugt, die weniger geschützt sind, d.h. bei denen eine 

Bindung an Eiweißkörpern nicht oder nur in einem geringen Ausmaß besteht. 

Es sind das die Cerebroside bzw. Neutralfette und Lipoide, die sich in einem 

gering geschützten Zustand befinden. In der zweiten Phase des Prozesses 

‘kommt es dann zu einer vollständigen Ausflockung der gesamten Lipoidstruktur 

der Markscheiden, d. h. also des Neurokeratingerüsts und des hierin enthaltenen 

Lezithins und Cholesterins. Es wird bei den Markscheidenerkrankungen der 

Ausflockungsprozeß einen verschiedenen Charakter tragen, wenn es sich um 

eine Störung im Cerebrosid- oder im Phosphatid- bzw. Cholesterinstoffwechsel 

der Markscheiden handelt. Es beruhen also die verschiedenen Demyelinosen 
auf verschiedenen chemischen Grundreaktionen; einmal kommt es zur Aus- 
laugung der Cerebroside und Neutralfette; im anderen Fall sind die Phosphatide 
und das Cholesterin der Hauptangriffspunkt, wodurch selbstverständlich auch 
bei dem Zerfall dieser Grundelemente des Neurokeratingerüsts die übrigen 
lipoiden Substanzen ausgeflockt werden. Wahrscheinlich spielt dieser eigen- 
artige Ausflockungsprozeß in den Markscheiden bei den funikulären Myelosen 
bzw. anderen pseudosystematischen Erkrankungen eine wesentliche Rolle. 
Schmincke (Heidelberg). 

Jahnel, F., Die Spätlues des Zentralnervensystems einschließlich 

a i ae Paralyse. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 3/4, 111, 
936. Ä 
Ueberblick über die neueren Forschungsergebnisse bei syphilitischer 

Meningitis, syphilitischen Gefäßveränderungen, progressiver Paralyse und Tabes. 

Die progressive Paralyse ist als zentrale Enzephalitis, die Hirnsyphilis als 

Meningoenzephalitis zu werten. Bei Hühnern gibt es eine der menschlichen 

progressiven Paralyse weitgehend ähnliche Spirochätenenzephalitis, die durch 

die Geflügelspirochäten im Experiment erzeugt werden kann. Die Pathogenese 
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der Tabes läßt sich nicht mit Sicherheit auf einen die Hinterstränge angreifen- 
den Prozeß zurückführen. Daß es heutzutage so schwer gelingt, im Paralyse- 
gehirn Spirochäten nachzuweisen, was früher in ungefähr 25 %, der Fälle im 
Schnittpräparat der Fall war, hängt mit der Malariatherapie der Paralyse 
zusammen, welche die Lebensbedingungen der Syphilisspirochäten im Para- 
lytikerhirn weitgehend verschlechtert. Die Steinerschen Silberzellen sind 
nicht mit den Syphilisspirochäten in Zusammenhang zu bringen, sondern sie 
kommen bei allen Krankheiten im Gehirn vor, bei denen Lymphozyteninfiltrate 
sich finden. Es gibt keine ultravisible Form des Syphiliserregers. Die Züchtung 
der Spirochäte pallida ist bisher noch nicht gelungen. Alle bisher für: Syphilis- 
spirochäten gehaltenen Kulturen sind solche saprophytischer Spirochäten. 
Die Fehlschläge bei den Züchtungsversuchen sind durch die große Hinfällig- 
keit der Syphilisspirochäten bedingt. Es gibt keine besonderen neurotropen 
Spirochätenstämme, sondern bei den einen Tieren dringen die Spirochäten 
in das Gehirn ein (z. B. bei Mäusen und Siebenschläfern), bei anderen (z. B. 
Kaninchen) nicht. Beim Siebenschläfer wird durch die bei dem Winterschlaf 
einsetzende Lethargie und den verringerten Stoffwechsel und die herabgesetzte 
Körpertemperatur ein Eindringen der Spirochäten in das Hirn verhindert. 
Auch aus den Körperorganen verschwinden dann die Spirochäten; die Tiere 
verschlafen also gewissermaßen ihre Syphilis. In dieser Erkenntnis liegt mög- 
licherweise ein Ausblick für die Therapie der progressiven Paralyse beim 
Menschen durch thermische Behandlung. Schmincke (Heid:lberg). 


Scholz, W., Anatomische Anmerkungen zu den Beziehungen 
arte und Idiotie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 3/4, 
205, 1936. 

Vielfach wird bei Idioten mit Epilepsie die Epilepsie auf im Gehirn vor- 
gefundene Veränderungen bezogen und als ein sekundär hinzugetretenes 
Symptom des Hirnbefundes aufgefaßt. Man ist geneigt, die Hirnbefunde auf 
enzephalitische Vorgänge oder auf ein Geburtstrauma zurückzuführen. Verf. 
weist darauf hin, daß die funktionellen Kreislaufstörungen des epileptischen 
Anfalles selbst als weitere Ursache für die Veränderungen in Betracht kommen. 
Nach den epileptischen Anfällen finden sich besonders im frühkindlichen Hirn 
hochgradige frische Veränderungen, die hinsichtlich ihrer Ausdehnung als die 
morphologische Grundlage einer Idiotie ohne oder aber auch mit Littleschem 
Komplex angesprochen werden können. Es handelt sich hier um durch funk- 
tionelle Kreislaufstörungen entstandene unvollständige Gewebsnekrosen, bei 
denen im wesentlichen nur die empfindlichen, spezifisch nervösen Strukturen 
akut zugrunde gegangen sind. Man findet diffuse herd- und schichtförmige 
(pseudolaminäre) Nervenzellausfälle in der Rinde und auch in den subkortikalen 
Ganglien, besonders im Thalamus, die sich in geringerer Ausprägung auch 
über ganze Hirnlappen, bei stärkerer noch über einen Bezirk von zahlreichen 
Windungen ausdehnen können. Der Vergleich dieser frischen Veränderungen 
mit den Ausfällen und Narbenbefunden in den Gehirnen epileptischer Idioten 
zeigt in vielen Fällen die gleichen diffusen und herdförmigen pseudolaminären 
Nervenzellausfälle, ferner lokale Rindenatrophien, auch über größere Bezirke 
ausgedehnte sklerotische Windungsschrumpfungen, Ulegyrien, also Reste un- 
vollständiger Gewebsnekrosen, die nach ihrer Form und Lage mit den epi- 
leptischen Statusveränderungen in ursächliche Beziehung zu setzen sind. Das 
gilt jedoch nicht für die Residuen gröberer Zerstörungen, wie Zysten und 
Porusbildung, die gelegentlich bei Epileptikern beobachtet werden. Die vom 
Verf. erhobenen Befunde weisen darauf hin, daß bei manchen epileptischen 
Idioten die Epilepsie, sei sie vererbt oder sonstwie bedingt, das Primäre ist, 
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während die auf dem ausgedehnten Parenchymzerfall beruhende Idiotie eine 
sekundäre symptomatische Erkrankung darstellt. Man würde hier besser 
von idiotischen Epileptikern sprechen. So wird das Gebiet der genuinen 
Epilepsie noch erweitert. Nicht jeder Fall von Epilepsie ist als symptomatisch . 
aufzufassen, weil er einen makroskopischen Hirnbefund aufweist, oder weil 
organisch neurologische Erscheinungen vorhanden sind. Erbbiologisch ist es 
von Wichtigkeit, daß ein organischer körperlicher und psychischer Befund 
eine genuine Epilepsie nicht ausschließt, und daß Schwachsinnszuständen und 
einer Idiotie gegebenen Falles eine epileptische Erkrankung zugrunde liegen 
kann. — In der Diskussion weist Schob darauf hin, daß die sogenannte lobäre 
Atrophie, die auch symmetrisch auftreten kann, als Folgezustand der Epilepsie 
aufzufassen ist; auch Scholz stimmt dem zu. Schmincke (Heidelberg). 


Meyer, W. C., Ueber posttraumatische Spätepilepsie. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 139, H. 5/6, 278, 1936.) 

Bei alten Hirnverletzungen kann auch noch nach einer Reihe von Jahren 
eine Spätepilepsie auftreten. Ueber 33 Fälle mit einer Latenzzeit von mehr 
als 8 Jahren wird berichtet. Es zeigen sich bei Hirntraumatikern, mit steigen- 
dem Abstand vom Trauma zunehmend, die Erscheinungen einer Uebererregbar- 
keit des Gefäßnervensystems als Teilerscheinung eines verfrüht einsetzenden 
Alters. Dem Ausbruch der Spätepilepsie gehen jahrelange Schwindelerschein- 
ungen voraus. die sich bis zum Ausbruch des ersten Anfalls immer mehr steigern. 
Die Lokalisation des Traumes scheint nicht ohne Einfluß zu sein. 21 der 33 Fälle 
waren reine Stirnhirnverletzungen; nur in 3 Fällen waren Erscheinungen von 
seiten der motorischen Region, die bei der Frühepilepsie in erster Linie be- 
teiligt ist, bei der Spätepilepsie vorhanden. In 5 Fällen mit scheinbar aus- 
schließlicher Verletzung der Orbita entstand ebenfalls eine Spätepilepsie, die 
durch eine nachweisbaré Mitverletzung der Stirnhirnbasis als posttraumatisch 
erklärt werden konnte. Schmincke (Heidelberg). 


Pedersen, O., Ueber das traumatische subdurale Hämatom. Zu- 
gleich ein Beitrag zur Kenntnis des „gerichteten Hirndrucks“. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 138, H. 5/6, 229, 1935.) 

Auf die rein klinisch orientierte Arbeit sei wegen der Wichtigkeit von 
Fragen, die auch für den pathologischen Anatomen bei der Begutachtung 
von Verletzungsfolgen des Hirns von Belang sind, hiermit doch besonders 
verwiesen. Das Wesentliche ist das folgende: Das traumatische subdurale 
Hämatom wird durch eine Zerreißung der durch den freien Subduralraum 
vom Gehirn zu dem Sinus longitudinalis verlaufenden Venen, vor allem an der 
Stelle, wo sie in den Sinus longitudinalis einmünden, verursacht. Es erfolgt 
daraus eine kontinuierliche oder intermittierende Blutung. Das ursächliche 
Trauma kann ein sehr geringfügiges sein. Durch die langsame venöse Blutung 
ist ein weiteres wichtiges Kriterium des subduralen Hämatoms bedingt, nämlich 
das lange freie Intervall, das mehrere Wochen bis zu einigen Monaten dauern 
kann. Daraus ergibt sich die Forderung, daß man auch bei leichtem Schädel- 
trauma, das erst nach einem längeren Zeitraum von schweren zerebralen 
Störungen gefolgt wird, an das Vorhandensein eines subduralen Hämatoms 
denken muß. Während der Latenzzeit werden mehr oder weniger ausgeprägte 
Erscheinungen, vor allem Kopfschmerzen, zunehmende psychische Verände- 
rungen und überhaupt Zeichen des latenten Hirndrucks zu beobachten sein. 
Nicht allzu selten wird die falsche Seite als Sitz des Hämatoms angenommen. 
Es ist hier wie beim schnell wachsenden Hirntumor insofern, als das Hämatom 
hier auch als fortschreitender raumbeengender Prozeß wirkt. Das ist Folge 
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der Fernsymptome, welche die lokalen und Nachbarsymptome an Intensität 
übertreffen und dadurch die Ursache von Fehldiagnosen werden können. 
Jedenfalls ist so die Lokaldiagnose sehr erschwert. Als Ursache der Fern- 
symptome kommen die hydrozephale Erweiterung der Ventrikel, die An. 
pressung peripherer Hirnvenen gegen die knöcherne Unterlage, ein Einschneiden 
des Tentoriumrandes in den kontralateralen Hirnschenkel, besonders aber 
der Hirndruck, seine Richtung und Fortpflanzung innerhalb der Schädel- 
kapsel in Frage — gerichtete Hirndruckwirkungen —. Sie folgen den physi- 
kalischen Gesetzen der Reflexion; der Druck wird so fortgeleitet, als wäre das 
Hirn eine feste Masse; er wirkt sich diagonal oder tangential aus. Das letztere 
wird unterstützt durch die Falx cerebri und das Tentorium; bei der Analyse 
der Druckerscheinungen ist hieran zu denken. Durch die diagonale Druck- 
fortpflanzung auf die Gegenseite entstehen zum Beispiel die irreführenden 
herdgegenseitigen Symptome. Schmincke (Heidelberg). 


Braunmühl, A. v, Ueber die gerichtsärztliche Bedeutung der 
Pickschen Krankheit. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 5/6, 1936.) 
Anatomisch finden sich bei der Pickschen Krankheit Lappenatrophien 
des Gehirns: Stirnhirn-, Schläfenlappen- oder Parietallappenfälle, charakte- 
risiert durch fortschreitenden Untergang des Rinden- und Markgewebes unter 
gleichzeitiger Wucherung zelliger und fasriger Glia, manchmal mit eigentüm- 
lichen Zellblähungen an den Ganglienzellen und Einlagerung argentophiler 
Kugeln. Im Anfang der Erkrankung sind sinnlose Diebstähle etwas sehr 
Häufiges. Helly (St. Gallen). 


Esser, A., Klinisch-anatomische und spektrographische Unter- 
‘suchungen des Zentralnervensystems bei akuten Metallver- 
giftungen, unter besonderer Berücksichtigung ihrer Bedeutung 
für gerichtliche Medizin und Gewerbepathologie. I. Teil: Stron- 
tium, Barium, Magnesium. — Aluminium, Thorium (radioaktive 
Stoffe), Thallium. — Zink, Cadmium, Quecksilber. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 25, H. 5/6, 1936.) 

Die klinischen und anatomischen Befunde bei Vergiftungen mit den ge- 
priiften Metallen wiederholen sich im großen und ganzen ständig und sind 
mit wenigen Worten in Tabellenform niedergelegt. Ausführliche Literatur- 
angaben. Helly (St. Gallen). 


Schwelinus, Ein Beitrag zur Frage der Zurechnungsfähigkeit bei 
Hirnverletzten. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 5/6, 1936.) 

Das Gehirn eines als Mörder hingerichteten 32jährigen Mannes zeigte 

als Unfallsfolge aus früherer Zeit ausgedehnte traumatisch bedingte, braun 

verfärbte Rindenzerstörungen am rechten Schläfen- und Stirnlappen, geringere 


auch am rechten Scheitel- und Hinterhautlappen sowie am linken Stirnlappen. 
Die psychiatrische Untersuchung hatte den Mann als zurechnungsfähig und 
für die Tat verantwortlich erklärt. Helly (St. Gallen). 


Rubinstein, B. G., Ueber einen Fall von unvollständig fehlendem 
und durch Fettgewebe ersetzten Balken. (Frankf. Z. Path.44, H. 2, 
1933.) 

Bei einer 30jährigen Frau, die an epileptischen Anfällen litt, fand sich 
bei der Obduktion eine Lungentuberkulose, Tuberkel in Leber und Milz. Das 
Gehirn, das 1110 g wog, zeigte ein Fehlen des Corpus callosum. An seiner 
Stelle konnte Fettgewebe nachgewiesen werden. Das Gehirn zeigte daneben 
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noch weitere Entwicklungsanomalien: z. B. Fehlen der Commissura hypo- 
campi, Fehlen des Septum pellucidum zwischen den Columnae fornieis und 
dem Knie des Corpus callosum. Mikroskopisch fanden sich in den peripheren 
Teilen des Fettgewebes mit angrenzender Hirnsubstanz Kalkablagerungen und 
fettmarkhaltiger Knochen. Auch in den Plexus chorioidei beider Seiten- 
ventrikel waren Fettgewebspartien vorhanden. Verf. hält den Prozeß für 
sekundär, wobei die Wucherung des Fettgewebes von der Pia mater des 
Gefäßgeflechtes ausgehen soll. Matzdorff (Würzburg). 


Peters, G., Die Beziehungen ‚,‚sekretorischer“ Vorgänge im 
Zwischenhirn zu Psychosen und innersekretorischen Erkran- 
kungen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 3/4, 222, 1936.) 

Auch im frühesten Kindesalter wird in den Zellen der hypothalamischen 
Kerne Kolloid gefunden. Etwa vom 25. Lebensjahr ab ist ein Ueberwiegen der 
kolloidentarteten Hirne im Vergleich zu den nicht Kolloid enthaltenden fest- 
zustellen. Beziehungen sekretorischer Vorgänge im Zwischenhirn zu Schizo- 
phrenie und seniler Demenz, auch innersekretorische Störungen konnten nicht 
beobachtet werden. Schmincke (Heidelberg). 


Gaupp, R. jr, Ueber sekretorisch tätige Ganglienzellen im 
Zwischenhirn des Menschen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 3/4, 
: 219, 1936.) 

Hinweis auf die beim Menschen vorhandene ‚Zwischenhirndrüse“ in den 
Kolloid produzierenden Zellen des Nucleus supraopticus und paraventricularis. 
Jahreszyklische Schwankungen konnten nicht festgestellt werden. Die Kolloid- 
menge erfolgt entweder kontinuierlich oder in Schüben. Zwischen dem 4. und 
8. Lebensjahrzehnt werden hinsichtlich der produzierten Kolloidmengen alters- 
abhängige Unterschiede beim Menschen nicht gefunden. In den ersten Lebens- 
Jahrzehnten ist die Sekretion durchschnittlich gering; auch beim Menschen 
ist ein jeweilig verschiedener, „individueller“ Funktionsstand der Zwischen- 
hirndrüse anzunehmen. Die Sekretion wird beim männlichen und weiblichen 
Geschlecht beobachtet. Beim Mann scheint die Sekretion erheblicher als bei 
der Frau zu sein. Beziehungen des Funktionszustandes der Zwischenhirndrüse 
zu endogenen oder organischen Psychosen, Nervenkrankheiten und inneren 
Leiden sind nicht festzustellen. Hypophysektomie ist auf den Funktions- 
zustand der Zwischenhirndrüse ohne Einfluß. Schmincke (Heidelberg). 


di Stefano, G., Intrathorakales Ganglioneurom. [Ganglioneuroma 
endotoracico.] (Tumori 21, F. 3, 245, 1935.) 

Beschreibung eines Ganglioneuroms, das sich bei einem 12jahrigen Mädchen 
in der Gegend eines Brustganglion des Sympathikus langsam bis zu Manns- 
kopfgröße entwickelt hatte. Das Kind starb beim Versuch, die Tumormasse 
zu entfernen, am Operationsschock. Bei der Sektion fand sich Atelektasie 
infolge Kompression durch den Tumor, der seine Basis entsprechend dem 
kostovertebralen Winkel in Höhe des 6., 7. und 8. Brustwirbels hatte. 

Histologisch bestand die Geschwulst aus Nervenzellen und marklosen 
Fasern, dagegen fand sich kein Gliagewebe. G. C. Parenti (Florenz). 


Meggendorfer, F., Die Rolle der Konstitution bei der Spätlues 
des Nervensystems. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 3/4, 157, 1936.) 
Außer der syphilitischen Infektion spielt noch ein konstitutioneller, vor- 
wiegend erblich bedingter Faktor bei Tabes und Paralyse eine Rolle. Hier 
verhält sich die Spätsyphilis des Nervensystems nicht anders als die exogen 
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bedingten Geistes- und Nervenkrankheiten. Wahrscheinlich liegt der Para- 
lyse eine Organminderwertigkeit des Gehirns zugrunde. Dafür sprechen auch 
die sonst zu erhebenden Befunde von Anlagestörungen im Gehirn von (be- 
sonders jugendlichen) Paralytikern, auch der Nachweis einer Minderwertigkeit 
des Gefäßsystems in der Verwandtschaft, besonders bei den Eltern von Para- 
lytikern, die häufiger an den Folgen der Arteriosklerose und an Schlaganfällen 
sterben als die Eltern von Geisteskranken sonst. Die Mehrbelastung betrifft 
fast ausschließlich die Väter der Paralytiker; bei den Müttern ist sie nicht 
nachzuweisen. Auch die anatomischen Befunde sprechen für die erbliche Be- 
teiligung des Gefäßsystems bei der Entstehung der Paralyse. Ferner liegt 
bei Tabes eine neuropathische Belastung vor. Sie ist hier als ein disponierendes 
Moment, ja geradezu als obligate Voraussetzung bewiesen. Außer der topischen 
Disposition und der besonderen Schwäche des Gefäßsystems bei der Spät- 
syphilis spielt auch eine minderwertige erbbedingte Reaktionsfähigkeit des 
Körpers dem Erreger gegenüber eine Rolle. Es handelt sich um eine erb- 
bedingte Abwehrschwäche. So kommt es, daß in dem einen Fall eine zu 
sekundärer und tertiärer Erscheinung führende Krankheit, im andern Fall 
eine erscheinungsarme und zunächst heilende entsteht. Auch sonst sind viele 
Besonderheiten der einzelnen Paralysefälle — langer oder kurzer Krankheits- 
verlauf, Neigung zu Remissionen oder Anfällen — erblich bedingt. 
Schmincke (Heidelberg). 


Juba, A., Histologische Beiträge zur Frage der Polyneuritiden. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 138, H. 5/6, 257, 1935.) 

Bericht über den anatomischen Befund bei drei schweren, tödlich aus- 
gegangenen Fällen mit den Erscheinungen einer Polyneuritis. In allen drei 
hatte sich das Leiden ohne vorangegangene- Schädlichkeiten, also an- 
scheinend primär, eingestellt. Das histologische Bild zeigte nur geringe Unter- 
schiede; im Fall 1, 43jähriger Mann — die Erkrankung war hier nach einer 
starken Erkältung aufgetreten — standen die degenerativen entzündlichen 
Veränderungen der Wurzeln im Vordergrund. Es lag hier also eine Poly- 
neuritis vor, die in die Gruppe der primären infektiösen Polyneuritis von 
Margulis einzureihen war. Bei dem Fall 2 herrschten die entzündlichen 
Veränderungen der peripheren Nerven vor, während die Wurzeln intakt waren. 
Im Fall 3 wurde ein degenerativer Prozeß von rein peripherer Lokalisation 
vorgefunden. Schmincke (Heidelberg). 


Popow, N. A., Ueber die syphilitische Polyneuritis. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 138, H. 5/6, 217, 1935.) 

An Hand von 4 Fällen, darunter ein sicherer und ein fraglicher Fall 
von angeborener Lues, bespricht Verf. die Frage der primären syphilitischen 
Polyneutitis, die auch in der Tertiärperiode der Krankheit noch auftreten 
kann, hinsichtlich des klinischen Krankheitsbildes ausführlich. In der Regel 
ist die Beteiligung der Muskeln — Parästhesien, Lähmung, Schmerz auf 
Druck — erheblich — Polyneuritismyositis —. In einem Fall konnte die kli- 
nisch angenommene syphilitische Aetiologie durch die histologische Unter- 
suchung bestätigt werden. Es fanden sich eine obliterierende Endarteriitis, 
gummöse Endoperineuritis der N. ischiadici, peronei und tibiales; Rücken- 
mark, Rückenmarkhäute und Wurzeln waren unversehrt. 

Schmincke (Heidelberg). 


Tschaika, T., Zur Morphologie der experimentellen Meningo- 
kokkenmeningitis des Kaninchens bei Anwendung spezifischer 
Sera. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 492, 1936.) 
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Die Verwendung von spezifischem Meningokokkenserum verhindert beim 
Kaninchen nicht die Entwicklung einer eitrigen Meningitis nach Infektion mit 
einer letalen Dosis. Es treten jedoch deutliche morphologische Unterschiede 
gegeniiber solchen Tieren auf, die kein Serum erhielten. 

Bei gleichzeitiger subarachnoidaler Einführung von Immunserum mit 
einer letalen Dosis Meningokokkenkultur ist der Grad der Entzündung schwächer 
und die Ausbreitung auf das Gehirngewebe oberflächlicher (nicht tiefer als bis 
zur Molekularschicht der Rinde). Es fehlen Blutungen in Hirnsubstanz und 
Hirnhäuten, es fehlen ferner Meningokokken im Gehirn. Dagegen wird bei 
den serumbehandelten Tieren eine Agglutination der Meningokokken und eine 
bedeutendere Phagozytose durch Leukozyten beobachtet. 

Bei subarachnoidaler Infizierung 24—48 Std. nach Serumeinführung ist 
in Fällen, die in Heilung ausgehen, die Intensität der gesamten entzündlichen 
Veränderungen ebenfalls geringer, in manchen Fällen ist der Beginn der Ent- 
zündung verzögert. Die Todesfälle zeigen keinen Unterschied im morpho- 
logischen Bild gegenüber den Kontrollversuchen. 

Bei Serumanwendung nach stattgefundener Infektion unterscheidet sich 
das morphologische Bild der Meningitis nicht von den Kontrolltieren. 

In einzelnen Fällen ist das morphologische Bild der Meningitis bei vorher- 
gehender Serumzufuhr von dem gewöhnlichen Bild verschieden. Es tritt eine 
fibrinoide Umwandlung der Gefäßwandungen und des Bindegewebes auf, 
Veränderungen, die auf eine durch die vorhergehende Serumanwendung er- 
zeugte Allergie bezogen werden. Randerath (Düsseldorf). 


Galli-Valerio, B., Ueber Meningoenzephalomyelitis bei Kokzi- 
diose. [Les méningo-encéphalo-myélites dans les coccidiases.] 
(Schweiz. med. Wschr. 1935, 213.) 

Beschreibung einer nichteitrigen Meningoenzephalomyelitis bei jungen 
Kaninchen, Eichhörnchen und weißen Ratten, die an intestinaler Kokzidiose 
erkrankt waren. Die klinischen Krankheitserscheinungen sind dauernder 
Tremor des Kopfes, Parese der Glieder, Krämpfe und schließlich allgemeine 
Lähmung. Sektionsbefund: Starke Hyperämie von Meningen und Gehirn 
und intestinale Kokzidiose. Histologisch finden sich in Meningen, Gehirn und 
Rückenmarksvorderhörnern vorwiegend perivaskulär gelagerte Rundzellen- 
infiltrate und kleine Blutungen. Als Ursache dieser Meningoenzephalomyelitis 
sind wahrscheinlich Kokzidientoxine anzusprechen. Uehlinger (Zürich). 


Williams, H. W., Die Rolle der Pia bei Enzephalomeningitis und 
Meningoenzephalitis. [Röle of the pia in encephalomeningitis 
and meningoencephalitis.] Arch. of Path. 21, Nr 1, 35, 1936.) 

Verf. hat am Hirnpathologischen Institut der Deutschen Forschungs- 
anstalt fiir Psychiatrie gearbeitet und bespricht, anscheinend ohne Verwendung 
neuen Untersuchungsmaterials, die Anschauung von Spielmeyer. |Die zellige 
Infiltration ist bei enzephalomeningitischen Prozessen auf die Pia beschränkt, 
hat den von Spielmeyer herausgestellten Charakter einer ,,symptomatischen 
Entzündung‘ und folgt dem enzephalitischen Prozeß nach. Umgekehrt spielt 
sich die eitrige Meningitis vornehmlich im Subduralraum ab. Die Pia stellt 
eine Barriere dar gegen das Vordringen der Entzündung in die Hirnsubstanz. 

Böhmig (Rostock). 

Harris, S. E., und Yenikomshian, H. A., Pneumokokkenmeningitis 
nach Tonsillektomie mit Uebergang in Genesung. [Pneumo- 
coceus meningitis following tonsillectomy and terminating in 
recovery.] (Lancet 1936 I, Nr 3, 143.) 
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Der Fall (25jährige Krankenschwester) zeigt ebenso wie die Literatur- 
übersicht, daß die meist als 100 %ig angenommene Mortalität bei der Pneumo- 
kokkenmeningitis vielleicht um weniges zu hoch angesetzt ist. 

Sincke (Jena). 
Kuhn, H., Aseptische lymphozytäre Meningitis nach Subokzipital- 
punktion. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, H. 5/6, 300, 1936.) 

Nach Subokzipitalpunktion aufgetretene Meningitis bei einer 38jährigen, 
die gutartig verlief und nach dem sterilen Liquorbefund und nach der lympho- 
zytären Reaktion zur Gruppe der aseptisch-benignen, Iymphozytären Me- 
ningitis gehörte. Schmincke (Heidelberg). 


Turkewitsch, B. G., Eigentümlichkeiten im anatomischen Bau 
des knöchernen inneren Ohres des Schweines bei Enzephalo- 
zele. (Frankf. Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 

Zur Untersuchung gelangten 5 Ferkel, von denen 4 zu einem Wurf ge- 
hörten. Nach den Ergebnissen am inneren Ohr konnten 2 Gruppen aufgestellt 
werden: Gruppe 1 Vorhof, Bogengänge und Schnecke sind normal, Gruppe 2 
alle Teile des inneren Ohres sind deformiert, wobei man 2 Untergruppen 
unterscheiden kann: a) das knöcherne Labyrinth stellt ein unregelmäßig ge- 
formtes, knöchernes Bläschen ohne Gliederung in Vorhof, Kanäle und Schnecke 
dar, und b) die Schnecke fehlt ganz, der Vorhof in Größe und Form sehr ver- 
ändert. 

Bei Vergleich der Labyrinthe dieser 5 Fälle ist feststellbar, daß dieselbe 
Erkrankung (Enzephalozele) verschiedene Veränderungen im Bau des inneren 
Ohres hervorrufen kann. Hierbei ist noch bemerkenswert, daß die Labyrinthe 
auf der rechten und linken Seite beim selben Tier verschieden verändert sein 
können. Ein Vergleich der Form der knöchernen Labyrinthe mit derjenigen 
der häutigen in frühen Stadien läßt annehmen, ,,da8 hier nicht Unterbrechung 
in der Labyrinthentwicklung allein, sondern auch fehlerhafte Entwicklung der 
Labyrinthe vorliegt“. Matzdorff (Würzburg). 


Gold, E., ar gravis und Thymustumor. (Wien. klin. Wschr. 
1935, 20. 

3ljährige Patientin. Vor mehreren Jahren vorübergehend Augenmuskel- 
lahmungen. Seit 1 Woche bestehen Schluckbeschwerden, die schließlich eine 
Nahrungsaufnahme und auch das Sprechen unmöglich machen. Exitus. Die 
Obduktion ergab im vorderen Mediastinum einen zirka pflaumengroßen, ver- 
schieblichen, abgegrenzten Knoten. Histologisch erwies sich der Tumor als 
„Thymom“. In der Muskulatur der Leiche fanden sich histologisch zahlreiche 
umschriebene, vorzugsweise aus Lymphozyten aufgebaute Infiltratherde, wie 
sie für Myasthenie charakteristisch sind. Verf. erörtert ausführlich die patho- 
genetische Bedeutung der Thymusgeschwulst für diese Erkrankung und betont, 
daß ein ursächlicher Zusammenhang der Myasthenie mit dem Epithelkörperchen- 
apparat nicht zu erweisen sei. Auch die Annahme, daß die Erkrankung sich 
auf dem Boden eines Status thymico-lymphaticus entwickelt, sei nicht aufrecht- 
zuerhalten. Hogenauer (Wien). 


Schaer, Walter, Thymushyperplasie, Bericht über einen un- 
gewöhnlichen Fall eines 39jährigen Selbstmörders. (Frankf. Z. 
Path. 44, H. 3, 1933.) 

Selbstmord durch Schädelschuß. Bei der Sektion fand sich auf dem Herz- 
beutel ein zweilappiger Tumor mit dem Gewicht von 1660 g und der Größe 
von 47:16:83 cm. Schnittfläche groblappig, meist aus Fettgewebe bestehend, 

Q* 
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in dem graurötliche Stränge sich fanden. Histologisch außer Fettgewebe deut- 
liches Thymusparenchym mit ausgeprägten Veränderungen in Rinde und 
Mark, die als akzidentelle Involution angesprochen werden. Nach der Be- 
rechnung nach Hammar enthält der „Tumor“ 12,8%, Parenchym und 
87,2%, Zwischengewebe, in Gramm ausgedrückt 212,5 e Parenchym und 
1447,5 g Interstitium. Das Normalverhältnis beträgt nach Hammar in dieser 
Altersklasse 1:4, im vorliegenden Falle 1:7. Die starke Fettgewebsver- 
mehrung wird für eine Folgeerscheinung der Involution angesehen durch Um- 
wandlung des Zwischengewebes in Fettgewebe mit Vermehrung desselben im 
Sinne einer lokalen Lipomatosis. Matzdorff (Würzburg). 


Usadel, Gerhard, Ueber pluriglanduläre Insuffizienz. (Frankf. Z. 
Path. 44, H. 3, 1933.) 

Klinisch: Beide Frauen (27 bzw. 33 Jahre alt) erkranken im Anschluß 
an ein Genitaltrauma (schwere Geburt, Abort), und zwar in gleicher Weise 
mit Cessatio mensium als erstem Symptom. Später Abnehmen der Körper- 
kräfte, Haarausfall an Scham und Achselhöhlen, Wesensveränderung und 
Abnahme der geistigen Fähigkeiten in Richtung auf eine myxomatöse Ver- 
blödung, chronische Darmträgheit. Normale weibliche Proportionen. Einzige 
Differenz zwischen beiden: Bei einem Fall außerdem adynamische Anfälle, 
beim anderen vorherrschend kardiale Symptome. Anatomisch: Beim einen 
Fall eine pluriglanduläre Atrophie und Sklerose von Hypophyse, Schilddrüse, 
Nebennieren, Ovarien. Beim anderen Fall eine schwielig atrophierte Schild- 
drüse (und Ovarien?) mit nur geringen sekundären Veränderungen an Hypo- 
physe und Nebennieren. Tod in beiden Fällen im Verlauf einer Intoxikation. 
Ursache bei beiden unbekannt. Matzdorff (Würzburg). 


Rowntree, L. G., Clark, J. H., Steinberg, Arthur, and Hanson, A. M., 
Biologische Wirkung von Pinealextrakt. [Biologic effects of 
pineal extract (Hanson).] J. amer. med. Assoc. 106, Nr 5, 1936.) ` 

Verabreichung von Pinealextrakt (Hanson) macht bei Albinoratten eine 

Verzégerung des Wachstums, bei beschleunigter Differenzierung, so daB Zwerg- 

wuchs mit sexueller Friihreife und relativer Makrogenitalismus die Folge ist 

Das tritt besonders in den späteren Generationen der intraperitoneal be- 

handelten. Tiere hervor. Häufig sind bei diesen Tieren übrigens auch Augen- 

leiden mit Blindheit. W. Fischer (Rostock). 


Engel, P., Ueber die hormonalen Eigenschaften der Zirbeldrüse. 
(Wien. klin. Wschr. 1935, 16.) 

Vortrag. Tierversuche betrafen die Beeinflussung des Wachstums, der 
Sexualentwicklung und der Sexualhormone, des Tumorwachstums durch 
Zirbelextrakte und ihre Wirkung auf das gonadotrope Hormon. Es wird ein 
Test zum Nachweis des antigonadotropen Hormons angegeben. Hinweis, daß 
mit diesem Test der Hormoncharakter der antigonadotropen Substanz er- 
härtet und einige ihrer chemischen Eigenschaften nachgewiesen werden. 

Hogenauer (Wien). 
Moore, R. A.,and Cushing, E. H., Diabetes insipidus und Fröhlichs 
Syndrom bei Enzephalitis des Hypothalamus. [Diabetes ın- 
sipidus and Fröhlich’s syndrome associated with encephalitis 
of the hypothalamic region.] Arch. of Neur. 34, Nr 4, 828, 1935.) 

Fall von Diabetes insipidus und Fröhlichschem Syndrom und Augen- 
störungen bei degenerativen und entzündlichen Veränderungen im Hypo- 
thalamus und Chiasma opticum ohne Mitbeteiligung der Hypophyse. 

Schmincke (Heidelberg). 


Zondek, B., Die hemmende Wirkung des Follikelhormons auf 
den Vorderlappen der Hypophyse. [The inhibitory effect of 
follicular hormone on the anterior lobe of the pituitary gland.] 
(Lancet 1936 I, Nr 1, 10.) Ä 

Die hormonale Wirkung des HVL kann dadurch aufgehoben werden, 
daß Ratten als Versuchstieren sehr hohe Dosen von Follikelhormon einverleibt 
werden. Nach einer Behandlungsdauer von 3—4 Monaten, d h. nachdem 

100000—200000 M.E. verabfolgt sind, zeigen die Tiere ein deutliches Zurück- 

bleiben des Wachstums, daß sich sowohl auf die Knochen wie auf die Organe 

bezieht. Je jünger das Tier ist, um so intensiver ist die wachstumshindernde 

Wirkung. Nicht nur die Wachstumshormone, sondern auch die gonadotropen 

Hormone des HVL werden in ihrer Wirkung durch das Follikelhormon ge- 

hemmt. Während Vaginalschleimhaut und Myometrium proliferieren, werden 

die Ovarien klein und blaß, ja sie können sich bis zur histologischen Un- 
kenntlichkeit zurückbilden. Corpora lutea werden nicht mehr gefunden. Bei 
männlichen Tieren zeigen sich entsprechende Veränderungen. Die Wirkung 
des Follikelhormons auf die männlichen Keimdrüsen war zwar schon bekannt, 
die Erklärung ist ebenfalls darin zu suchen, daß die gonadotrope Wirkung 
des HVL durch das Follikelhormon aufgehoben wird und die Hoden zur 
Atrophie kommen. Sincke (Jena). 


Albrieux, Buño, Engel, Moraté6-Manaro, Ueber die Wirkung 
von Progesteron auf männliche Kastraten. (Klin. Wschr. 1936, 
Nr 6. 

Das Genitale kastrierter Ratten wird durch eine über 2 Wochen sich 

erstreckende Behandlung mit Corpus luteum-Hormon-Progesteron nicht be- 

einflußt, es wird durch dieses Hormon auch die Kastrationsveränderung der 

Hypophyse nicht zum Rückgang gebracht. Das Progesteron erweist sich im 

Hahnenkammtest als ohne jede Wirkung. ; Berblinger (Jena). 


Kamniker, K., Ueber die Struma maligna. (Mitt Grenzgeb. Med. 
u. Chir. 44, 119, 1936.) 

In den Jahren 1924—1934 wurden an der Grazer Chirurgischen Klinik 
bei 1608 gutartigen Strumen 80, d. h. 5% maligne Strumen beobachtet 
(46 Frauen und 34 Männer). In 40% der Fälle wurden Metastasen nach- 
gewiesen, und zwar erfolgte die Metastasierung häufiger auf dem Blutwege 
als auf dem Lymphwege. Sarkome hatten keine Knochenmetastasen gemacht. 
Von 56 Fällen, die über 3 Jahre hin beobachtet wurden, lebten nach dieser 
Zeit noch 12, d. h. 21 % der Fälle, von diesen konnten aber nur 4 im klinischen 
Sinne als geheilt bezeichnet werden. Von den 12 Sarkomen hat keines 3 Jahre 
überlebt, sie besaßen nur eine Lebensdauer von 1—35 Monaten. 

Schleußing (Düsseldorf). 


Doepfner, Josef, Ueber das Verhalten des Schilddrüsenadenoms 
und der wuchernden Struma zur Kapsel und zu den Blut- 
gefäßen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Beschreibung von 4 Fällen metastasierenden Adenoms, 17 gewöhnlicher 

Adenome und 4 Fällen von wuchernder Struma (Langhans). Ergebnis: In 

fast allen Fällen Einwucherung des Epithels in die bindegewebige Kapsel der 

Kropfknoten. In 4 Fällen von metastasiereridem Adenom, 3. Kallen von ge: 

wöhnlichem Adenom und 3 Fällen von wurkernger, Struma ‚könnte or Kin- 

bruch des Tumorgewebes in Venen nachgewiesen ‚werden. Dies auch schon 
beim einfachen Adenom im jugendlichen Alter (1fähriger Knake)- beobachtet. 

Für Metastasierung ist ein Einbruch des Tumorgewebes in-Bintgefabe nötig 
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als Zeichen einer erhöhten Wucherungsfähigkeit des Epithels. Dazu aber noch 
notwendig besondere Verhältnisse des ganzen Organismus, wobei ganz be- 
sonders das höhere Alter eine wichtige Rolle spielt. Matzdorff (Würzburg). 


Olper, L., Die experimentelle Erzeugung von epithelialen Riesen- 
zellen in der Schilddrüse. [Riproduzione sperimentale di cellule 
giganti epiteliali nella tiroide.] (Sperimentale 89, F. 4—5, 555, 1935.) 

Verf. erzielte die Reproduktion von Riesenzellen von sicher epithelialer 
Abkunft und identisch mit denen, wie sie bei chronischer Thyreoiditis beob- 
achtet werden, mittels intraparenchymaler Injektion von Alkohol. 

Das Auftreten dieser sehr merkwürdig und ungleich aussehenden Riesen- 
zellen ist immer von wichtigen Veränderungen des Follikelkolloids begleitet, 
das nun anstatt eosinophil basophil ist. Anwesenheit und Verhalten dieser 
Riesenzellen berechtigen den Verf., sie als den Ausdruck einer Reaktion gegen 
das Kolloid aufzufassen, das nun als Fremdkörper wirke. 

Was die Histogenese anlangt, so glaubt Verf., daß diese Riesenzellen von 
der Verschmelzung vorher schon vorhandener epithelialer Zellen herrühren, 
in einigen Zellen vielleicht nach vorausgehender Proliferation der letzteren 

G. C. Parenti (Florenz). 


Calzolari, T., Experimentelle Aktinomykose der Schilddrüse. 
[Actinomicosi sperimentale della tiroide.] (Atti Accad. Fisiocritici 
Siena 4, V. 2, 239, 1934.) 

Verf. führte vollständige und genaue experimentelle Untersuchungen über 
Ausbreitungs- und Lokalisationsmodus von Actinomyces bovis und asteroides 
aus, bei beliebigem Infektionsmodus. l 

Er stellte fest, daß auch die Schilddrüse der pathogenen Wirkung des 
Pilzes unterliegt, gleichgültig, auf welchem Weg dieser eingeführt wurde. Die 
Läsionen stehen in Beziehung zum Entwicklungsstadium des Pilzes: zuerst 
überwiegen Veränderungen des Parenchyms, das ein der chronischen Thy- 
reoiditis sehr ähnliches Bild zeigt, in der folgenden Phase sieht man seine voll- 
ständige Zerstörung und schließlich die fibröse Umwandlung der Drüse. Ob- 
wohl die Untersuchungen ganz systematisch durchgeführt wurden, konnte nie 
die typische Entwicklung eines spezifischen Granuloms bis zu seiner vollen 
Ausbildung verfolgt werden, so daß Verf. eine Hemmungswirkung der Schild- 
drüse auf die Entwicklung der in ihr vorhandenen Myzeten annimmt. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Matti, H., Ueber gingivale Metastasen eines Hämangioendothelioms 
der Schilddrüse. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 59.) l 
Entwicklung himbeerartiger, stark blutender, gingivaler Unterkiefermeta- 
stasen auf beiden Seiten der Molaren und Prämolaren, 1%, Monate nach Ex- 
stirpation eines Hämangioendothelioms der Schilddrüse bei einem 57 Jahre 
alten Manne. Die eigenartige Lokalisation der hämatogen verschleppten Ge- 
schwulstzellen im Zahnfleisch ist vielleicht durch den spitzwinkligen Abgang 
der Arteria lingualis aus der Arteria carotis externa und durch eine chronische 
Gingivitis begünstigt worden. Uehlinger (Zürich). 


Bertolotti, L., Die Schilddrüse im experimentellen Hyperthyreoi- 
dismus. [La tiroide nell’ipertiroidismo sperimentale.] (Patho- 

` Jegieg 239. Na, 28; 679; 19355) 2. 5 i u 

zo ` Bei.Tieren, die drob prelungierte Behandlung mit subkutaner Injektion 


von Schilddrüsennräparaten.-(Tiroidal, Thyroxin Roche) künstlich hyper- 
thyreotisch;Sémacht* waren: ‘beobachteten die Autoren Zeichen von Atrophie 


— 3 — 


der Schilddriisenepithelien. Gleichzeitig konnte man eine deutliche Unter- 

funktion der Driise feststellen. Auch gravide Meerschweinchen, die mit Schild- 

drüsenextrakt behandelt waren, ließen die injizierte Substanz in den fetalen 

Kreislauf übergehen, so daß sich bei den frischgeworfenen Jungen ebenfalls 
histologisch Zeichen von Unterfunktion der Schilddrüse feststellen ließen. 

Diese Befunde sind als Wirkung der langdauernden Unterfunktion der 

Drüse auf Grund der exzessiven Zufuhr von Schilddrüsenhormon zu deuten. 
G. C. Parenti (Florenz). 


Russel Brain, W., Exophthalmus nach der Verabfolgung von 
Thyreoideaextrakt. [Exophthalmus following the administra- 
tion of thyroid extract.] (Lancet 1936 I, Nr 4, 182.) 


Bei einer 36jährigen unverheirateten Jüdin bestanden neben epilepti- 
formen Anfällen Zeichen endokriner Störungen (übermäßige Behaarung und 
Fettleibigkeit). Die Patientin bekam über 10 Jahre lang mit kurzen Unter- 
brechungen ein Schilddrüsenpräparat, das sofort abgesetzt wurde, als sich 
bei ihr ein beträchtlicher Exophthalmus des linken Auges entwickelte (Abb.). 
Rückgang des Exophthalmus in einem Jahr. Vielleicht ist der Exophthalmus 
durch die Wirkung einer Substanz zu erklären, die erst nach der Verabfolgung 
der Schilddrüsensubstanz wirksam wird. Nach Tierversuchen ist anzunehmen, 
daß diese Substanz das thyrotrope Hormon der Hypophyse sein kann. 

Sincke (Jena). 


Kosdoba, A. S., und Schtscherbina, J. A, Knochenheilung und 
Schilddrüse. (Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 78, 1935.) 

Zur Klärung der Rolle der Schilddrüse beim Kallusbildungsvorgang 
wurden 92 Versuche an Ratten und Kaninchen angestellt. Die Beobachtungs- 
dauer betrug 4 Tage bis 3 Monate. Nach diesen Versuchen soll die Schilddrüse 
die Entwicklung des Osteoidgewebes und die Aufnahme von Mineralstoffen 
durch dieses Gewebe aktivieren. Durch sie wird exogen einverleibtes wenig 
aktives Kalzium in aktives Kalzium übergeführt. Daß auch andere mit der 
Schilddrüsenentfernung, Schilddrüsenresektion oder Schilddrüsentransplanta- 
tion verbundene Momente (Stoffwechselstörungen usw.) bei der Deutung nicht 
vernachlässigt werden dürfen, wird besonders hervorgehoben. 

Schleußing (Düsseldorf). 


Arrom, Durän, und Andreu, Durän, 1. Die Endokrinologie in der 
Physiopathologie des Kreislaufes. [La Endocrinologia en la 
Fisiopatologia eireulatoria.] (Arch. del Instituto de Medicina Practica, 
Ano 12, No 7, 1935.) 

Die Behandlung der Tachykardie, Insuffizienz und anderer Erscheinungen 
bei Basedow-Krankheit mittels Digitalis, Onabain u. a. gibt nicht immer 
brauchbare Ergebnisse. Diese thyreotoxischen Patienten sind zweifellos re- 
fraktär gegen Herztonika. In bestimmten Fällen scheinen Glukose und Insulin 
vereint wirksamer als Digitalis und Onabain. Verff. gaben bei diesen Patienten 
Ergotamin und Gynergen in Tabletten von 1 mmg oder Ampullen von 1, mmg 
intramuskulär oder intravenös 2mal täglich während 1—3 Wochen, mit einer 
Woche Pause. Ergotamin ist nicht so wirksam wie Lugolsche Lösung. 


2. Dysfunktion der Schilddrüse bei Kreislauferkrankungen. [Dis- 
función Tiroidea en clinica Circulatoria.] 

Klinischer Bericht über einige Fälle, bei denen eine Herabsetzung der 
Hypertension und der Tachykardie durch die Behandlung erzielt wurde. Der 
thyreotoxische Einfluß wirkt auf den Gefäßapparat in dekompensierender Form, 
die aber vollkommen verschieden ist bei den Fällen, bei denen dieser Einfluß 
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nicht vorhanden ist, und die schnell zur Asystolie führen bei geringem Erfolg 
kardiotonischer Mittel. 


3. Arteriokapillare Syndrome. [Syndromes Arteriocapilares.] 
Raynaudsche Krankheit, Akroasphyxie, Akrozyanosis und 
Erythromelalgie. [Enfermedad de Raynaud, Acroasfixias, Acro- 
cianosis y Eritromelalgia.] 

Referatmäßige Besprechung von einschlägigen Mitteilungen der Literatur. 
C. Neuhaus (Oldenburg). 


Arullani,C., Veränderungen im strömenden Blut und im Knochen- ` 
mark unter dem Einfluß von Schilddrüsenstoffen und von 
Alkohol. [Modificazioni del sangue circolante e del midollo 
osseo sotto l’influenza dei principi tiroidei e di alcool.] (Minerva 
Medica 26, Vol. 2, No 27, 14, 1935.) 


Die Verabreichung von Schilddrüsenpräparaten in nichttoxischen Dosen 
bewirkt im zirkulierenden Blut des Kaninchens folgende Veränderungen: 
starke Vermehrung der Retikulozyten mit folgender Vermehrung der Erythro- 
zyten ohne entsprechende Vermehrung des Hämoglobins und Verminderung 
der Granulocyten; im Knochenmark: gesteigerte Blutbildung und schwache 
leukopoietische Reaktion. 

Aethylalkohol verursacht im Blut eine leichte Verminderung der Erythro- 
zyten, Leukozytose und relative Monozytose; im Knochenmark keine Ver- 
änderung im erythropoietischen System, dagegen Vermehrung der Myelozyten 
und der Granulozyten sowie eine retikuloendotheliale Reaktion. 

Alkohol und Thyreoideastoffe gemeinsam bewirken im Blut keine Ver- 
änderung der roten Blutkörperchen, Hämoglobinverminderung, Granulozytose 
und Leukopenie. Im Knochenmark dagegen Hyperplasie der roten und weißen 
Reihe und Reaktion des Retikuloendothels. G. C. Parenti (Florenz). 


Nizzi Nuti, G., Untersuchungen über das Alter. Der Bau der 
Nebenschilddrüsen in verschiedenen Lebensaltern. (Arch. Sci. 
med. 60, 483, 1935.) 


Der Untersuchung liegen 35 Nebenschilddrüsen von Menschen im Alter 
von 4—88 Jahren zugrunde. 

Mit dem Fortschritt des Lebensalters findet eine Verminderung der hellen, 
chromophoben Zellen statt, die im Kindes- und Jugendalter die Drüse fast 
ausschließlich zusammensetzen. Die Zellen wandeln sich in Fettgewebszellen 
um. Die oxyphilen Zellen, die im jugendlichen Alter selten sind, werden mit 
fortschreitendem Alter zahlreicher und stellen im höheren Lebensalter die 
vorherrschende Zellart dar. Kalbfleisch (Frankfurt a.M.). . 


Morgan, J. R. E., Die Epithelkörperchen. I. Untersuchung der 
normalen Drüsen. [The parathyroid glands. I. A study of the 
normal gland.] (Arch. of Path. 21, Nr 1, 10, 1936.) 


Normal-anatomische und -histologische Befunde mit Angabe der Größen- 
verhältnisse, der Lage und Lagebeziehung, der Blut- und Nervenversorgung an 
300 normalen Epithelkörperchen bei Feten bis zu Erwachsenen von 70 Jahren. 
Klassifikation der blassen und dunklen Hauptzellen und blassen und dunklen 
Oxyphilen, der Zellanordnung und Uebergangsformen. Verf. kommt dabei zu 
der Anschauung, daß sich alle Zellformen von der blassen Hauptzelle ableiten 
und entwickeln. Zur Differenzierung der Zellarten bediente sich Verf. einer 
modifizierten Anilinblau-Mallory-Methode. Böhmig (Rostock). 
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Warren, Shields, und Morgan, J. R. E., Die Nebenschilddrüsen. 
II. Eine histologische Untersuchung der Nebenschilddrüsen- 
adenome. [The parathyroid glands. II. A histologic study of 
parathyroid adenoma.] (Arch. of Path. 20, Nr 6, 823, 1935.) 

Mitteilung von 6 Fällen mit Tumoren, die klinisch mit Hyperparathyroidis- 
mus einhergingen. Frauen im Alter von 45—62 Jahren, die alle röntgenologisch 
Fibrose und Zystenbildung der Knochen aufwiesen, aber keine Nierensteine 
zeigten. Serumkalzium vor der Operation 11,3—14,4 mg, nach der Operation 
Abfall. 5 Geschwülste fanden sich rechts, 4 am unteren Epithelkörperchen; 
histologisch erwiesen sich 4 als oxyphile Zelladenome, 1 als Hauptzelladenom. 
In den Adenomen sind die Zellen bis auf das 8fache des Normalen vergrößert, 
zeigen Kernverdoppelung, Riesenzellbildung, amitotische Teilung. Außerdem 
Bindegewebsvermehrung, Gefäßerweiterung und -neubildung. 

Böhmig (Rostock). 

Melli, G., und Annessi, L., Die Ausscheidung von Phosphatase bei 
normalen Ratten und bei Ueber- und Unterfunktion der Epi- 
thelkörperchen. [L’eliminazione di fosfatasi nei ratti normali 
ed in iper ed ipo-funzione paratiroidea.] (Sperimentale 89, F. 3, 
311, 1935.) 

Die Autoren arbeiteten mit erwachsenen weißen Ratten, die zum Teil 
durch Injektion von Colliphormon hyperparathyreotisch gemacht waren, 
während bei andern Schilddrüse und Epithelkörperchen radikal entfernt wurden. 
Sie studierten die Ausscheidung der Phosphatase in Urin und Kot. Die Re- 
sultate zeigten trotz ihrer Unregelmäßigkeit, daß sowohl Ueberschuß wie Mangel 
an Parathyreoideahormon im Kreislauf eine Vermehrung der Phosphatase- 
ausscheidung durch Nieren und Darm verursachen. 

Auf Grund dieser Resultate nehmen Verff. an, daß die Quelle der Ueber- 
produktion von Phosphatase das Knochensystem ist und daß ihre Vermehrung 
im Blut und auf der Höhe der Niere und des Darms ausschließlich die Konsequenz 
der Ueberfunktion des Knochens darstellt. G. C. Parenti (Florenz). 


Kaplan, Siegmund, Nebennierenrindenhormone und Genitalsystem. 
(Frankf. Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 

Als Versuchstiere dienten 3 Wochen alte Ratten beiderlei Geschlechts. 
Verwendet wurden 6 verschiedene Auszüge von Nebennierenrinde, und zwar 
je 2 lipoidhaltige, lipoidfreie und 2 die Gesamtsubstanz enthaltende. Jeder 
Wurf wurde mit dem gleichen Extrakt behandelt. Im ganzen wurden 159 Tiere 
aus 20 Wiirfen benutzt, davon dienten 27 als Kontrolltiere, die mit den gleichen 
Mengen physiologischer Kochsalzlösung gespritzt wurden. Die Behandlungs- 
dauer betrug durchschnittlich 3 Monate. Ergebnis: 1. Die Gewichtszahlen 
sämtlicher Würfe wiesen starke Schwankungen auf, so daß kein Zusammen- 
hang zwischen den jeweils benutzten Extrakten und den Gewichtszahlen zu 
finden war. 2. Nach der Behandlung mit wäßrigen Extrakten aus der Gesamt- 
substanz der Nebennierenrinde war mikroskopisch bei Aufstellung eines zahlen- 
mäßigen Testes ein geringes Zurückbleiben der männlichen und weiblichen 
Genitalorgane hinter denen der Kontrolltiere festzustellen. 3. Die Behandlung 
mit 2 verschiedenen lipoidhaltigen Extrakten erbrachte bei den weiblichen 
Tieren keinen Befund, bei den männlichen waren die Testzahlen für Samen- 
blasen, Hoden und Nebenhoden bei beiden Extrakten etwas erhöht. 4. Die 
2 verschiedenen (vielleicht identischen) lipoidfreien Extrakte ließen bei den 
weiblichen Tieren ebenfalls keine besonderen Befunde erheben, während bei 
den männlichen bei dem einen Extrakt die Genitalien gering überentwickelt, 
bei dem anderen dagegen die Samenblasen deutlich in der Entwicklung zurück- 
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blieben. Hoden und Nebenhoden bei beiden Extrakten o. B. Im ganzen 
sprechen die Versuche dafür, daß gewisse Zusammenhänge zwischen der Neben- 
nierenrinde und den Geschlechtsorganen vorhanden sind, die sich in der Gesamt- 
substanz als entwicklungshemmend auf die Geschlechtsorgane der männlichen 
und weiblichen Tiere, in der lipoidhaltigen Komponente in geringem Grade 
als entwicklungsfördernd auf die männlichen Geschlechtsorgane erweisen. 
Matzdorff (Würzburg). 


Costa, Antonio, Weiteres über die Häufigkeit und die Ent- 
stehung von sogenannten Rundzellenherden in der Nebenniere. 
(Frankf. Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 

Verf. teilt in bezug auf die Arbeit von Soös und Ruszk6 über dieses 
Thema seine Ergebnisse mit, die zum Teil bereits in 2 italienischen Zeit- 
schriften 1928 und 29 erschienen sind. Die Untersuchungen erfolgten an 
150 Fällen. Die Befunde sind ähnlich wie bei den genannten Autoren. Diese 
fanden jedoch von der Geburt bis zur Pubertät solche Zellhaufen nur in 30 % 
der Fälle. Hingegen konnte Verf. isolierte und nur in Gruppen von wenigen 
Zellelementen liegende Zellen nachweisen, die den Zellhaufen gleichwertig 
erachtet werden, weil sie 1. dieselbe Morphologie besitzen, 2. in manchen Fällen 
zusammen mit Zellhaufen beim selben Individuum gefunden werden. 3. Diese 
Zellhaufen einmal einen Anfang gehabt haben müssen, 4. alle Uebergänge 
von isolierten Zellen bis zu den Zellhaufen nachzuweisen sind und 5. sonst 
keine Erklärung für ihr Vorkommen gefunden wurde. Die Entstehung der 
Zellhaufen auf Grund einer parenchymatösen Schädigung (So6s und Ruszk6) 
wird abgelehnt. Costa hält die Zellen nicht für Lymphozyten und Plasma- 
zellen, sondern für eine besondere Art, die vielleicht in Beziehung mit der 
Funktion und der Entwicklung, insbesondere Rückbildung der Nebenniere 
stehen. Matzdorff (Würzburg). 


Montaldo, G., Ueber einen Fall von knötchenförmigem, ver- 
sprengtem Nebennierenrindengewebe im linken Mesovar. [Su 
di un casi di nodulo aberrante di tessuto cortico-surrenale nel 

. mesovario di sinistra.] (Boll. Soc. Biol. sper. 10, No 7, 600, 1935.) 

Beschreibung eines aberrierten Knotens von Nebennierenrinde im linken 

Mesovar eines 5jährigen Kindes. Mikroskopisch bestand das Gebilde aus den 

Zellen der Nebennierenrinde. G. C. Parenti (Florenz). 


Rogoff, J. M., Addisonsche Krankheit nach Entnervung der 
- Nebennieren. [Addisons disease following adrenal denervation. | 
(J. amer. med. Assoc. 106, Nr 4, 1936.) 

Bei einem Diabetiker war zuerst 1934 die eine, sodann 1935 die andere 
Nebenniere ‚entnervt‘‘ worden. Bei diesem Mann entwickelte sich nun das 
typische Krankheitsbild der Addisonschen Krankheit, mit Blutdrucksenkung 
zuletzt auf 88/76. Tod an Addisonscher Krankheit ein Jahr nach der Ent- 
nervung der zweiten Nebenniere. Sektion wurde leider nicht gemacht. 

W. Fischer (Rostock). 
Csatári Szücs, Doppelte Entwicklung eines Hodens. (Ges. d. Kranken- ` 
hausärzte Budapest, Sitzung v. 30. Jan. 1935.) 

Bei einem 18jährigen Manne fand Verf. anläßlich einer Bruchoperation 
die Verdoppelung des linken Hodens. Jeder Hoden besaß separaten Samen- 
strang und Gefäße. Görög (Szombathely). 


Archie, L., and Dean jr., Teratoide Tumoren des Hodens. [tera- 
toid tumors of the testis.] (J. amer. med. Assoc. 105, Nr 24, 1935.) 


Bericht über nicht weniger als 292 Patienten mit Hodenteratoiden. Alter 
zwischen 1 und 70 Jahren. Durchschnittsalter bei Spitalaufnahme 33,5 Jahre. 
Rechter Hoden in-52,2 % betroffen. In 14% handelte es sich um nicht des- 
zendierte Hoden. Trauma spielte für die Tumorgenese praktisch gar keine 
Rolle. 72% der Tumoren hatten Metastasen gesetzt. Bei Strahlenbehandlung 
ergab sich Heilung mit 5jähriger Dauer in 29 %,. Ausgereifte Teratome machen 
etwa 7 °% der Teratoide aus. W. Fischer) (Rostock). 


Rösa, Zusammenhänge zwischen der Arteriosklerose und der 
innersekretorischen Funktion der Hoden. (Orv. Hetil. [ung.] 
1935, 2.) j 

Verf. beobachtete eine ungefähr 50proz. Erniedrigung des Blutcholesterin- 
spiegels bei mit kristallisiertem Hodenhormon 4 Tage lang behandelten Kanin- 
chen. Er schließt daraus auf einen Einfluß der mangelhaften Hodenfunktion 

im höheren Alter auf den Blutcholesterinspiegel. Görög (Szombathely). 


Spence, A. W., und Scowen, E. F., Die Anwendung von gonado- 
tropen Hormonen zur Behandlung des unvollständigen De- 
scensus testis. [The use of gonadotropic hormones in the treat- 
ment of imperfectly migrated testes.] (Lancet 1935 II, Nr 24, 1335.) 

Bei 33 Patienten im Alter von 4-26 Jahren, die an unvollkommenem 

Deszensus eines oder beider Hoden litten, wurde versucht, mit gonadotropen 

Hormonen eine Besserung zu erzielen. Das benutzte Präparat Pregnyl war 

aus Schwangerenurin hergestellt, und wurde in Dosen von je 500 Ratten- 

einheiten 2mal wöchentlich intramuskulär gegeben. Von den bilateralen Fällen 
konnten zwei überhaupt nicht beeinflußt werden, bei 6 Patienten stiegen beide 

Hoden und bei 4 Patienten ein Hoden in das Skrotum hinab. Bei den 19 ein- 

seitigen Fällen konnte in 11 Fällen der vollständige Deszensus erreicht werden. 

Der Zeitraum, der zur Herstellung der normalen Lage nötig war, wechselte 

von 14 Tagen bis 141, Monaten. Sincke (Jena). 


Hamburger, Chr., Bang, Fridtjof, and Nielsen, Jens, Untersuchungen 
über die gonadotropen Hormone bei Hodengeschwülsten. 
[Studies on gonadotropie hormones in cases of testicular tu- 
mors.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 13, 75, 1936.) 

Untersucht wurden 28 Hodentumoren. Es handelte sich dabei um 

15 Seminome, 10mal um „gemischte Epitheliome‘“ (Ausgangspunkt die Epi- 

thelien der Tubuli, vermutlich eigentlich einseitig entwickelte Teratoide): 

sodann 1 Fall von malignem Tumor eines ektopischen Hodens, und 2 zystische 
teratoide Mischgeschwiilste. Die Prüfung der gonadotropen Hormone aus 
solchen Tumoren an Mäusen ergab 2 Gruppen: 1) solche, die vermehrtes 

Follikelreifungshormon der Hypophyse zu produzieren bewirken: nämlich 

Seminome und 2) solche, die vermehrtes Schwangerschaftshormon (gonado- 

tropes Choriales Hormon) produzieren. Bei den Seminomen sind die Werte 

zwischen 50 und 400 Mäuseeinheiten pro Liter Urin: diese Tumoren sprechen 
auf Bestrahlung sehr gut an, und sind prognostisch viel günstiger als die 

Tumoren der 2. Gruppe, die zwischen 50 und 150000 Mäuseeinheiten Hormon 

pro Liter Urin produzieren und sich prognostisch als ganz infaust erweisen. 

W. Fischer (Rostock). 


Zuckerman, S., Eine embryologische Erklärung von Verände- 
rungen der männlichen Fortpflanzungsorgane, die durch 
Oestrogen hervorgerufen werden. [An embryological inter- 
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pretation of changes induced by oestrogens in the male re- 
productive tract. (Lancet 1936 I, Nr 3, 135.) 

Bei der Gruppe der Rhesus-Affen (Macaca mulatta) reagiert das Sinus- 
epithel der Prostata anders als das Driisenepithel auf lange fortgesetzte In- 
jektionen von Oestrogen, offenbar der verschiedenen entwicklungsmäßigen 
Abstammung des Epithels entsprechend. Beim Menschen und beim Presbytis 
entellus besteht der Uterus masculinus nur aus tubulären Drüsen, deren Epithel 
im Affenversuch- als nicht Oestrogen-empfindlich sich herausstellte. Bei 
M. mulatta verändert sich der Uterus masculinus nach den Injektionen be- 
trächtlich, man findet Vergrößerung, Ausbreitung und Abstoßung des Epithels, 
also Veränderungen, die durchaus denen entsprechen, die beim weiblichen Tier 
an der Vaginalschleimhaut bekannt sind. Bei den engen Beziehungen des 
Oestrogen zu karzinogenen Substanzen liegt es nahe, die Genese des Prostata- 
karzinoms und der Prostatahypertrophie in dem angedeuteten Sinne zu 
erklären. Sincke (Jena). 


Zuckerman, S., und Parkes, A. S., Die Wirkung von Geschlechts- 
hormonen auf die Prostata von Affen. [Effect of sex hormones 
on the prostate of monkeys.] (Lancet 1936 I, Nr 5, 242.) 

Bei jungen Rhesus-Affen (Macaca mulatta) wurde die Wirkung von 
männlichem Geschlechtshormon, von gleichzeitig gegebenem Oestron und 
Geschlechtshormon und schließlich von gleichzeitig gegebenem Oestron und 
Progesteron auf die Prostata und die Samenblasen untersucht. Androsteron 
und Androstanediol verursachen eine sehr schnelle Entwicklung der Prostata 
und der Samenblasen (Mikrophotos). Die histologischen Bilder entsprechen 
denen, die schon vom Nager bekannt sind. Die Wirkung des Oestron auf die 
Prostata (Hypertrophie und Proliferation des Epithels) kann durch Andro- 
stanediol aufgehoben werden, wenn es im Verhältnis 50:1 gegeben wird, 
Dagegen verhindert Progesteron nicht die Wirkung des Oestron auf die Pro-. 
stata. Sincke (Jena). 


Niehans, P., Moderne Ansichten über die Hypertrophie der 
Prostata. [Modern views on hypertrophy of the prostate.] 
(Lancet 1936 I, Nr 6, 307.) 

Auf Grund von endokrinologischen Forschungen hat die Therapie der 
Prostatahypertrophie drei verschiedene Wege beschritten: 1. Injektion von 
männlichem Geschlechtshormon (Laqueur, van Capellen), 2. Transplanta- 
tion von Hoden (Romeis) und 3. die Ligatur II nach Steinach. Diese letzte 
Methode wurde vom Verf. in vielen Fällen mit bemerkenswertem Erfolg 
angewendet. : Sincke (Jena). 


Cook, J., Ein Fall von Fremdkörper in der männlichen Blase. 
[Foreign body in male bladder.] (Lancet 1935 II, Nr 22, 1232.) 
Bei einem 18jährigen Mann wurde auf suprapubischem Weg ein ungefähr 
4 cm langer Federhalter aus der Blase entfernt, den der Patient durch die 
Urethra in die Blase hereingebracht hatte. Sincke (Jena). 


Parkes Weber, F., „Idiopathische‘“ Striae atrophicae in der 
Pubertät. [, Idiopathic’ striae atrophicae of puberty.] (Lancet 
1935 II, Nr 24, 1347.) 

Im Anschluß an die kürzlich erschienene und hier besprochene Mitteilung 
bringt Verf. einen zweiten Fall von Striae bei einem Aljährigen Manne. Die 

Striae waren wieder auf dem Rücken in der unteren Lendengegend quer- 
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verlaufend angeordnet und bestanden seit der Pubertät. Der Mann hatte sich 
während der Pubertät sehr frühzeitig und schnell entwickelt, so daß er schon 
mit 15%, Jahren irrtümlich zum Heeresdienst zugelassen wurde, weil er für 
18jährig gehalten wurde. Sineke (Jena). 


Bücherbesprechungen 


Dietrich, A., Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie. II. Band. 
Pathologische Anatomie. 2. Aufl. Leipzig, S. Hirzel, 1936. Preis geb. RM. 18.50. 
Auf die 3. Auflage der allgemeinen Pathologie Dietrichs ist jetzt die 2. Auflage 
der speziellen gefolgt. In Anordnung und Aufbau hat das Buch gegenüber der 1. Auflage 
nur geringe Aenderungen durch Zusätze und Erweiterungen in manchen Kapiteln er- 
fahren, der Umfang des Buches ist dadurch von 400 auf 411 Seiten angewachsen. 
Das Abbildungsmaterial ist ziemlich erheblich geändert, zahlreiche Abbildungen sind 
durch neue ersetzt, einige ganz neu hinzugekommen. Die Aenderung des Bildmaterials 
bedeutet unzweifelhaft gegenüber der 1. Auflage eine Verbesserung, und es wäre sicher 
zu begrüßen, wenn in einer späteren Auflage noch weitere Aenderungen in diesem Sinne 
vorgenommen würden; ich habe da besonders die Abb. 143—145 und 147—149 im Auge, 
die meines Erachtens etwas reichlich schematisch gehalten sind. Die Tatsache, daß der 
1. Auflage des Buches in so überraschend kurzer Zeit eine zweite folgen konnte, beweist 
wohl am besten, welchen Anklang das Buch gefunden hat. Fahr (Hamburg). 


Westenhoeffer, M., Das Problem der Menschwerdung. 2. verbesserte und er- 
weiterte Auflage. 104 S. Nornenverlag G. m. b. H., Berlin. Preis RM. 1.80. 

Das in 2. Auflage vorliegende Heft war ursprünglich als Sonderabdruck einer 
Reihe fortlaufender Aufsätze in der ,,Medizinischen Welt" erschienen. Bei der un- 
geheuren Fülle von Beobachtungen, deren Deutungen, sowie der herangezogenen Er- 
gebnisse anderer Forscher der verschiedensten Gebiete ist es nicht möglich, der Schrift 
in einem Referat gerecht zu werden, zumal diesem Leserkreise die Lehre des Verf. und 
seine gänzliche Abkehr vom Darwinismus bekannt ist. Was der Verf. letzten Endes 
als das Hauptkriterium der Menschwerdung, für die Trennung des Menschen vom Tier 
aufstellt, ist ein Vierfaches: 

1. das aktive Aufrichten des Körpers, 

2. die sofortige völlige Befreiung der Hand, 

3. der Erwerb der Sprache und 

4. das Bewahren einer kindlichen bildsamen Gehirnform. 

Es kommt daher keine Entwicklung etwa über die Anthropoiden in Frage, sondern der 
Mensch ist ein eigener selbständiger Stamm der Lebewesen, der schon früh selbständig 
geworden ist. j 

Verf. wendet sich an einen größeren Leserkreis; ob er diesem gerecht wird, mag 
füglich bezweifelt werden. Erfreulich ist die gar nicht doktrinäre Einstellung, die 
Selbstkritik des Verf., der das Problem der Menschwerdung nicht nur rein morpho- 
logisch, sondern in einer Betrachtungsweise, die Form und physiologisch-psychologisches 
Verhalten in enge Beziehung zu bringen sucht, anfaßt, aber sich darüber völlig im 
Klaren ist, daß vieles auch gänzlich anders sein könnte, als er es heute darstellt. 

Daß verschiedentlich aus Ergebnissen auch nicht sehr kritischer Untersucher 
etwas eigenwillige Schlüsse gezogen werden, läßt sich bei der ausgesprochenen Ziel- 
strebigkeit dieser Schrift, vielleicht verstehen, beeinträchtigt aber für den kritischen 
Leser doch stark die Lektüre und erscheint gefährlich, wenn das Heft in die Hände 
unkritischer Laien kommt. Ostertag (Berlin). 


Wetzel, R., Anatomie als Wissenschaft vom Menschen. 78 S. Mit 13 Ab- 
bildungen im Text. Jena, G. Fischer, 1935. Preis RM. 3.—. 

Diese Schrift in ihrem ungeheuren Reichtum zu referieren, ist unmöglich. Sie 
muß selbst gelesen und erlebt werden. Sie ist ein Programm, nicht irgendein-ismus, 
der eine Richtung verkünden soll. Es ist das volle Erleben und Durchdenken bio- 
logischen Geschehens in seiner Ganzheit. Sie ist das Bekenntnis eines lebensbejahenden 
Gelehrten, der dem heiligen Auftrag seiner Wissenschaft sich verpflichtet fühlt. Ein 
Bekenntnis, das jeden packen muß, dem seine Wissenschaft auch Herzenssache, nicht 
nur Beruf und Tätigkeit, sondern Auftrag ist. 

‚‚ von einem wirklichen Auftrag weiß nur die Wissenschaft, die, aus diesem Ur- 
grunde kommend, ihren Weg vernünftigen Begreifens geht, um wieder in deren Urgrund 
zurückzuweisen.‘ 


Dies dokumentiert die urdeutsche Auffassung des Verf., der sich den Glauben 
an eine ‚Ordnung in dieser Welt“ nicht nehmen läßt. Sein Buch dient dem Aufbau. 
Es ist nichts für die mehr oder minder wissenschaftlichen Kritiker, denen Zergliedern 
und Zerflücken allein Erkenntnis und Wissenschaft ist. Der mechanistischen Be- 
trachtungsweise wird der Garaus gemacht. — Was gesagt wird, ist erfaßt mit dem 
weiten, an dauernder Beobachtung und Selbstprüfung gefestigten Wissen, das die 
wahre Bildung des naturwissenschaftlichen Gelehrten ausmacht. Für das treffliche 
kleine Buch gebührt dem Verf. unser Dank, jeder Biologe muß sich mit ihm aus- 
einandersetzen. Ostertag (Berlin). 


Clara, Max, Ueber die Aufgaben und Ziele der Anatomie in unserer Zeit. 
Leipzig, S. Hirzel, 1935. Preis RM. 1.80. 

Die Schrift ist die Antrittsvorlesung des Leipziger Ordinarius für Anatomie, der 
nach lljähriger praktischer Tätigkeit als Arzt wieder zu seinem wissenschaftlichen 
Spezialfach, der Anatomie, zurückkehrte. Aus seinem Erfahrungsschatz heraus geht 
Verf. vorurteilslos an die Frage heran, die Bedürfnisse des künftigen Arztes zu prüfen, 
welche die Anatomie eigentlich befriedigen sollten. 

Für viele Fälle muß er leider zu dem Schluß kommen, daß der Umfang des bis- 
herigen Prüfungsstoffes zu dem Umfange der in der Praxis noch bewahrten Kenntnisse 
in keinem gesunden Verhältnis steht. 

Mit Braus bekennt er sich zu dem Zweckmäßigkeitsgrundsatz: daß die Anatomie 
gerade mit zur Vermittlung der biologischen Zusammenhänge der Teile und zum An- 
schaulichmachen der lebendigen Formen der zusammenarbeitenden Teile in der Art 
ihrer Verknüpfung, die funktionelle Anatomie nähert sich schon einer physiologischen 
Betrachtungsweise. Die Ganzheit des lebenden Organismus kann nicht erkannt werden 
durch einfache Addition der durch die Analyse erhaltenen morphologischen und funk- 
tionellen Einzelteile; erst der sinnvolle vom Leben durchpulste Zusammenhang der 
einzelnen Teile macht den Organismus aus. 

Ueber die unmittelbare Einstellung zu seinem Fach hinaus ist der Aufsatz wegen 
der objektiven Betrachtungsweise der Entstehung der neuen Richtung unserer medi- 
zinischen Wissenschaft von großem Wert und darf auch deshalb den Fachgenossen zur 
Lektüre empfohlen werden. Ostertag (Berlin). 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 16. Dezember 1935 


L Herr Chiari demonstriert einen Fall von Sarkoendotheliom der rechten Knie- 
gelenksgegend bei einem 20jährigen Mädchen. (Erscheint ausführlich.) 

Aussprache: F. Starlinger berichtet als Kliniker über die 20jährige Patientin; 
die Geschwulst machte schon beim ersten Eingriff im August 1934 makroskopisch den 
Eindruck eines Sarkoms, weshalb auch eine intensive postoperative Nachbestrahlung 
durchgeführt wurde. Trotzdem Rezidiv 10 Monate später; beim neuerlichen Ex- 
stirpationsversuch mußte trotz unradikalen Vorgehens bereits ein Wandstück der Vena 
poplitea mitreseziert werden. Nun trotz neuerlicher Röntgentherapie zweites Rezidiv, 
das an der Grenze der Operabilität steht. Absiedlungen derzeit nirgends nachweisbar, 
weshalb die Anzeige zur ablatio femoris gestellt wurde, die die Patientin ablehnte. 
Strahlentherapie wird fortgesetzt. 

Windholz hat Gelegenheit gehabt, den in Frage stehenden Tumor röntgen- 
therapeutisch zu behandeln. Es wurden auf das rechte Kniegelenk im Verlaufe von 
2 Wochen 2400 r einer schwergefilterten Strahlung verabreicht. Der Tumor erwies 
sich völlig strahlenrefraktär. Es konnten keinerlei Zeichen einer Rückbildung nach- 
gewiesen werden, im Gegenteil, im Zuge der Behandlung haben sich die Infiltrate des 
Rezidivtumors weiter verbreitet. 

Strahlenbiologisch verhält sich demnach der Tumor grundsätzlich anders als Neu- 
bildungen von Blut- und Lymphgefäßendothelien, welch letztere meistens günstig 
beeinflußbar sind. 

Th. Bauer verweist auf die immerhin sehr große histologische Aehnlichkeit des 
projizierten Präparates mit einem Syringozystadenom in maligner Entartung. Sarkom- 
ähnliche Stellen finden sich häufig in Basalzellenkarzinom. Aber bloß äußerliche 
Aehnlichkeit sollte für die diagnostische Bestimmung nicht maßgebend sein. 

Herr Chiari (Schlußwort): Auch wir haben zunächst an die Möglichkeit eines 
epithelialen Gewächses gedacht. Ein Basalzellenkarzinom der Haut kommt mangels 
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eines Zusammenhanges mit dieser nicht in Frage, höchstens ein derartiges Blastom, 
das von den Anhangsgebilden der Haut seinen Ausgang genommen hätte, wie ikl 
dies veröffentlicht hat. Daß ein solcher Tumor in verhältnismäßig kurzer Zeit rezidiviert, 
wäre höchst ungewöhnlich. Auch gegenüber dem Syringozystadenom bestehen so weit- 
gehende Differenzen im geweblichen Bilde, daß ein solcher Tumor nicht in Frage kommt. 


2. Herr Rezek: Histologische Analyse eines Falles von Reizleitungsstörungen 
des Herzens. (Erscheint ausführlich.) 

Aussprache: Im Anschluß an die Vorweisung des Herrn Rezek erinnert Risak 
an einen bei Carl Sternberg beobachteten Fall, der damals als ein Myxom des 
Herzens, ausgehend von der linken Vorhofsscheidewand, angesehen wurde und der in 
seinem histologischen Aufbau stellenweise an manche der vorgezeigten Bilder erinnert. 
Weiter geht Risak auf die oft schwierige Differentialdiagnose zwischen thrombotischen 
Gebilden im Vorhof und echten Tumoren ein. 

Th. Bauer: Die Deutung, die der Vortragende seinem gründlichst durchunter- 
suchten Falle gibt, erscheint sehr gezwungen. Das Vorhandensein eines Karzinoms im 
Magen und multipler Metastasen läßt mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrschein- 
lichkeit annehmen, daß auch im Reizleitungssystem — zumal Perikardmetastasen be- 
standen — metastatische Drüsenschläuche auftreten. Das Abweichen des Karzinom- 
typus in der Metastase ist ein häufiges Vorkommnis und es liegt kein einleuchtender 
Grund vor, die Karzinomnatur des kleinen Herdes abzulehnen. Mit dieser Auslegung 
wäre wenigstens vermieden, daß in der Literatur ein unverständlicher Fall von 


Thyreoideaversprengung im Herzmuskel weitergeführt wird. 


Herr Chiari. 
Herr Rezek (Schlußwort). 


Sitzung vom 27. Januar 1936 


Trauersitzung für weiland Professor R. Maresch. Worte des Gedenkens sprachen 
Herr Prof. Wiesner und Herr Dozent Chiari. (Ausführlich erschienen in Wien. med. 


Wochenschr., 1936, Nr. 6.) 


Dr. F. Brenner. 
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Ueber einen Fall von Oesophagusdivertikeln 
bei einem 7jährigen Knaben 


Von Louis E. Chr. Schmidt 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Hamburg. 
Direktor: Prof. Dr. Fahr) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Im folgenden möchte ich über einen Fall von multiplen Traktionsdivertikeln 
des Oesophagus berichten, der schon wegen der Seltenheit dieser Affektion 
im Kindesalter mitteilenswert erscheint. Nach W. Fischer (im Handbuch 
der spez. Pathol. v. Histol.) sind bei Kindern unter 10 Jahren bisher keine 
sicheren Traktionsdivertikel beschrieben, nur in einem Fall von Kappis wurde 
klinisch bei einem 3jährigen Kind ein Traktionsdivertikel angenommen. 

Außerdem scheint mir der vorliegende Fall geeignet, einen Beitrag zur 
Genese dieser Divertikel zu liefern, da über die Entstehungsursache noch keine 
Einigkeit der Autoren besteht. 

Es finden sich im wesentlichen drei Meinungen. Zenker nimmt an, daß 
die Traktionsdivertikel durch Zug schrumpfender, entzündlick mit dem Oeso- 
phagus verwachsener Lymphknoten entstehen. Bevermann und Häcker- 
mann sind durch ihre Untersuchungen zu der gleichen Meinung wie Zenker 
gekommen. Demgegenüber hat Ribbert darauf hingewiesen, daß Verände- 
rungen entzündlicher Art in einem großen Prozentsatz der Fälle völlig ver- 
mißt werden, und nimmt deshalb als Grundlage eine Entwicklungsstörung an. 
Ribbert bringt, wie schon früher Klebs und Eppinger, die Divertikel mit 
den seltenen Fällen von Fistelbildung zwischen Oesophagus und Trachea in 
der Höhe der Bifurkation in Zusammenhang. Es wird angenommen, daß die 
zwei seitlichen Septen, aus denen sich die Scheidewand zwischen Oesophagus 
und Trachea anlegt, sich in ihrer Mittellinie nicht völlig vereinigen und da- 
durch zu der Fistelbildung führen. Eine gleichartige, aber geringergradige 
Entwicklungsstörung macht Ribbert für die Entstehung der Divertikel ver- 
antwortlich. Dabei kommt es nur noch zu einem Defekt in der Muskelwand 
und zur Bildung eines bindegewebigen Stranges. Das Längenwachstum des 
Oesophagus und die Bewegung beim Schluckakt bewirken durch Zug des 
Stranges an dieser muskelschwachen Stelle eine Ausbuchtung der Wand. In 
ganz seltenen Fällen (Hausmann, Ribbert) setzt sich das Divertikel als 
epithial ausgekleideter Gang in den bindegewebigen Strang fort. 

Gegen diese Ribbertsche Theorie hat besonders Riebold, ein Schüler 
Schmorls, Stellung genommen, der fast in allen von ihm untersuchten Fällen 
entzündlich geschrumpfte Lymphknoten im Sinne Zenkers als Ursache fand. 
Riebold hat weiter den Einwand erhoben, daß nach Ribbert bei kongenitaler 
Anlage die Divertikel auch häufiger in jugendlichem Alter gefunden werden 
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müßten, sie sich tatsächlich aber fast nur bei älteren Leuten finden. Da nach 

Riebold hauptsächlich anthrakotische Lymphknoten mit chronisch entzünd- 

lichen Veränderungen als Ursache in Frage kommen, erklärt er dieses Auf- 

treten in höherem Alter durch die sich erst allmählich im Laufe der Jahre ent- 
wickelnde Anthrakose. Auch den Zusammenhang zwischen Oesophagus- 
trachealfisteln und den Divertikeln erkennt Riebold nicht ohne weiteres an 
wegen des überaus seltenen Vorkommens dieser Fisteln im Gegensatz zu der 
Häufigkeit der Divertikel. Riebold gibt zu, daß die Divertikel, die sich als 
epithelbekleideter Gang in den Bindegewebsstrang fortsetzen, im Sinne Ribberts 
gedeutet werden können, führt aber gleichzeitig folgende Bedenken dagegen 
an. Während der Trennung von Oesophagus und Speiseröhre findet sich in 
beiden ein geschichtetes Flimmerepithel. Es wäre deshalb zu erwarten, daß 
dieser Gang wenigstens teilweise auch von Flimmerepithel besetzt wäre. Der 
von Hausmann beschriebene Fall zeigt aber nur eine 

Plattenepithelauskleidung des Ganges, so daß auch an 

eine Epithelverlagerung aus dem Oesophagus oder eine 

kanalartige Vortreibung der Schleimhaut durch Pulsion 
infolge gewisser Umstände gedacht werden kann, was. 
auch Hausmann in Betracht gezogen hat. 

Gegen die Rieboldschen Einwände hat Ribbert 
_ wieder geltend gemacht, daß sich zur Beurteilung der 
g G~ schleimhaur- Genese besonders gut die kleinen, häufig erst durch 

insen leichten Zug an der Speiseröhre sichtbar werdenden 

Divertikel eignen. Riebold habe aber vorwiegend nur 

= ganz ausgeprägte Divertikel, an deren Grund häufig 

„Diverikel schon der anthrakotische Lymphknoten durchschien und 

bei denen das Bild durch die sekundären, chronisch 

entzündlichen Veränderungen schon stark überlagert. 

__ Rechter war, untersucht. 

Bronchus Andere Autoren, wie B. Fischer und Aschoff, 
vertreten die Meinung, daß bei der Entstehung der Di- 
vertikel sowohl Entwicklungsstörungen als auch ent- 
zündliche Veränderungen eine Rolle spielen. 

Bei dem zu besprechenden Fall handelt es sich 
um einen 7 Jahre alten Knaben, der an Diphtherie- 

Abb. 1. Skizze des myokarditis gestorben war. Lokal fand sich noch eine 

Oesophagusbefundes. fibrinöse Entzündung beider Gaumenmandeln und eine 
Schwellung der obersten Halslymphknoten mit frischen 

Nekrosen. Von dem übrigen Befund ist noch bemerkenswert, daß sich im. 

rechten Lungenunterlappen einige kleine verkalkte tuberkulöse Herde und ver- 

käsende Herde in den portalen Lymphknoten fanden. Sonst keine weiteren 

Zeichen für Tuberkulose. 

Der Befund an der Speiseröhre (vgl. Skizze): Dicht unterhalb des Kehl- 
kopfes finden sich in der Oesophagusschleimhaut zwei längliche, etwa 2 cm 
lange und %, cm breite, bräunliche Herde, die mikroskopisch den typischen 
Befund von Magenschleimhautinseln bieten. Im oberen Drittel des Oesophagus 
finden sich weiter an der Vorderwand etwas seitlich von der Mittellinie zwei 
kleine, etwa hanfkorngroße, trichterförmige, spitz auslaufende Divertikel und 
außerdem ein drittes etwas größeres, sonst aber gleichartig beschaffenes 
Divertikel in der Gegend der Bifurkation, genau in der Mitte der Vorderwand. 

Im Bereich der Divertikel ist die Speiseröhre mit der Trachealwand strang- 
förmig verwachsen. Es sind aber dort keinerlei entzündliche Veränderungen, ins- 
besondere keine tuberkulös oder sonstwie veränderte Lymphknoten, vorhanden. 
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Histologisch weisen die Divertikel das klassische Bild der Traktions- 
divertikel auf. Die Längsmuskulatur ist über dem Grund des Divertikels unter- 
brochen und an den Enden etwas aufgetrieben. Die Quermuskulatur ist stark 
bindegewebig durchsetzt. Vom Grund des Divertikels zieht ein bindegewebiger 
Strang etwas schräg zur Oesophaguswand entsprechend den schon makro- 
skopisch sichtbaren strangförmigen Verbindungen mit der Luftröhrenwand. 
Das Plattenepithel zieht unverändert über den Grund des Divertikels hinweg, 
aber es fehlt jedes Zeichen einer Entzündung. 

Das Auffällige an diesem Befund ist das Nebeneinander von unverhältnis- 
mäßig großen Schleimliautinseln und mehreren Traktionsdivertikeln bei einem 
?jährigen Kind. Kleine Magenschleimhautinseln, besonders mikroskopisch 
erkennbare, finden sich bei genauer Untersuchung in einem sehr hohen Prozent- 
satz der Fälle (bis zu 70%). W. Fischer bezeichnet es deshalb als ,,Ge- 
schmackssache, ob man sie als Gewebsmißbildung oder als normalen Befund 
auffassen will“ wegen ihrer Häufigkeit. Die makroskopisch sichtbaren Inseln 
finden sich aber immerhin nur in etwa 15 % der Fälle, so daß diese großen 
Inseln hier doch wohl mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf eine Ent- 
wicklungsstörung hinweisen. 

Der gewöhnliche Sitz der Traktionsdivertikel i in der Gegend der Bifurkation 
läßt leicht an die Möglichkeit einer Entstehung durch Zug von außen denken, 
da sich hier häufig entzündlich veränderte, mit der Speiseröhre verwachsene, 
Lymphknoten finden und die Divertikel nach W. Fischer höher oben oder 
weiter unten fast nie beobachtet werden. Aber das gelegentliche Vorkommen 
auch an anderen Stellen, wie in unserem Falle, deutet doch auch auf eine Ent- 
wicklungsstörung hin. Wenn auch in diesem Falle schon eine tuberkulöse 
Infektion durchgemacht war, so weist trotzdem die Multiplizität und vor allem 
der Sitz der Divertikel auf eine vorhanden gewesene Anlage hin, besonders, 
da sich im Bereich der Divertikel keinerlei tuberkulöse Lymphknoten finden. 
Ebenso spricht auch das Fehlen andersartiger unspezifischer entzündlicher 
Veränderungen für die Annahme einer Entwicklungshemmung. Die gefundenen 
Traktionsdivertikel möchte ich deshalb mit großer Wahrscheinlichkeit auf 
Entwicklungsstörungen zurückführen. 

Die sonst häufig beschriebenen entzündlichen Veränderungen in den 
Divertikeln sind nicht ohne weiteres beweisend für eine Entstehung auf ent- 
zündlicher Grundlage. Das häufige Zusammentreffen von entzündlich ver- 
änderten Lymphknoten und Traktionsdivertikeln kann auch in einem ge- 
wissen Teil durch ihren Sitz erklärt werden. Denn einerseits werden die Divertikel 
fast nur über der Bifurkation beobachtet und andererseits weisen die Lymph- 
knoten hier sehr häufig entzündliche Prozesse auf. Es ist leicht vorstellbar, 
daß die Entzündung auf das vorhandene Divertikel erst sekundär übergreiit. 

Selbstverständlich kann auf Grund eines einzelnen Falles die Frage der 
Genese der Traktionsdivertikel nicht entschieden und keineswegs andere Ent- 
stehungsursachen als die hier angenommenen ausgeschlossen werden. Aber 
der vorliegende Fall zeigt doch deutlich, daß bei dieser Form der Divertikel 
auch eine Entwicklungsstörung im Sinne Ribberts und anderer Autoren in 
Frage kommen kann. 
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Ueber monströse, hyperchromische Kerne der Riesenzellen 
im Gehirntuberkel 


Von Dr. med. et phil. Andreas von Szüts, Prosektor 


(Aus der Prosektur des Marie-Valerie-Krankenhauses, Balassagyarmat, Ungarn) 


Vorgetragen auf der IV. Tagung 
der Gesellschaft Ungarischer Pathologen in Budapest am 29. Mai 1935 


Mit 8 Abbildungen im Text 


Die neuere Literatur über die Frage der Tuberkelbildung läßt den Gehirn- 
tuberkel beinahe unbeachtet. Castren (1) beschreibt die feinere Histologie 
und Histogenese der Tuberkel in zahlreichen wichtigen Organen, ohne sich 
mit dem Gehirn zu befassen. Im Besitze eines geeigneten Materials habe ich 
mir vorgenommen, die Untersuchungen Castrens in dieser Hinsicht zu er- 
gänzen. Der genannte Forscher leitet die Tuberkelelemente histogenetisch von 
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Abb. 1. Typische Langhanssche Zelle. Abb. 2. Typische Langhanssche Zelle 
mit Ausläufern. 


fixen Gewebselementen, hauptsächlich von den Fibroblasten ab, er schließt 
sich danach der Ansicht von Baumgartenan. Bekanntlich rühren die Tuberkel- 
elemente nach Metschnikoff hauptsächlich aus beweglichen, hämatogenen 
Elementen her, wie dies neuerdings von mehreren Autoren (Buday usw.) 
bestätigt wurde. Ich habe daher mein Material auch mit Berücksichtigung 
der Tuberkelhistogenese untersucht. 

Mein Material bildete ein walnußgroßer Tuberkel der linken Kleinhirn- 
hemisphäre und der Brücke eines 14jährigen Mädchens. 

Als Primärherd war ein Konglomerattuberkel der linken Lungenspitze 
anzusehen. 


Die granulierende Randzone des größtenteils verkästen Herdes enthielt zahlreiche 
Tuberkel mit einer Anzahl von Riesenzellen. Letztere zeigten oft eine Struktur, die von 
dem gewöhnlichen Langhansschen Typus bedeutend verschieden war. Ich konnte die 
folgenden charakteristischen Gestaltungen unterscheiden: 

1. Typische Langhanssche Riesenzellen mit peripherischen, kranzförmig geordneten 
Kernen, die eine locker gebaute Chromatinstruktur hatten (Abb. 1). 

2. Ahnliche Zellen mit pseudopodienartigen Auslaufern (Abb. 2). 

3. Verschieden große Zellen mit Ausläufern und mit einem peripherischen, 
homogenen Chromatinwall, welcher auch in die Zellfortsätze eindringt. In dieser 
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Chromatinmasse ist die bekannte geriistartige Chromatinstruktur bereits verschwun- 
den, das Chromatin hat sich zu einer homogenen, dunkelgefarbten Masse verwandelt 
(Abb. 3). 

4. Zellen mit ähnlichem Chromatinwall an einem Pole und in den Ausläufern 
(Abb. 4). 

5. Kompaktes Chromatin an beiden Polen der Zelle mit bandförmigen Ausläufern 
verbunden (Abb. 5). 

6. Zellen enormer Größe, an einem Pole mit monströser Chromatinmasse, in welcher 
aufgelockerte Stellen und dunkle, schlingenförmige, konvolute Differenzierungen zu 
bemerken sind. Außerdem findet man in dem vakuolisierten Zellkörper zerstreute 
Gruppen gewöhnlich gebauter Kerne (Abb. 6). 


Abb. 3. Verschieden große Zellen Abb. 4. Zellen mit polarem Chro- " 
mit Ausläufern und Chromatinwall. matinwall. 


Abb. 5. Zelle mit bipolarem Chromatin. Abb. 6. Enorm große Zelle. 


7. Zerstreute, hyperchromische Kerne, die keulenförmige Wucherungen tragen, 
welche sich gegen die Zellenoberfläche richten, außerdem ist auch ein länglicher ver- 
dichteter Chromatinwall an der Zellenoberfläche vorhanden (Abb. 7). 

8. Das Chromatin ist verdichtet und in Rosettenform ausgebildet und nimmt 
den größten Teil der Zelle ein (Abb. 8). 

9. Oberflächlich liegende, teils separierte Kerne mit lockerem Chromatin, teils 
noch dichte Chromatinmassen. 


Diese dunklen, verdichteten, monströs gestalteten Massen, ohne die charakte- 
ristische Gerüststruktur des Chromatins, verhalten sich färberisch wie echte Kern- 
substanz: sie färben sich mit Karmin gleichmäßig rot, mit Hämatoxylin, mit basischen 
Anilinfarben, mit dem Becherschen Chromalaun-Gallocyanin, also mit reiner Chro- 
matinfärbung, im allgemeinen stark mit jeder progressiven Kernfärbung, mit Eisen- 
hamatoxylin halten sie die dunkle Färbung selbst nach kräftiger Differenzierung fest, 
die Eisenhämatoxylinbilder sind nachher einer unvollkommenen Differenzierung nicht 
zuzuschreiben, 
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Die in den Riesenzellen gefundenen Chromatinmassen sind jenen Kem- E 
monstrositäten auffallend ähnlich, welche Schaffer (7) in den Riesenzellen $- 
dysgenetischer Glioblastomen nachgewiesen hat. Meine Untersuchungen zeigen 
daher das Ergebnis, daß Chromatinformationen in den mit Ausläufern ver- |: 
sehenen Riesenzellen der Gehirntuberkel entstehen können, welche den mon- 
strösen Kernen der sternförmigen Riesengliazellen vollkommen ähnlich sind. 
Das Chromatin hat sich wahrscheinlich in diesen Riesenzellen auf den Reiz der 
Kochbazillen und ihrer Toxine in monströser Weise zu Reizformen entwickelt. 
Später, in der produktiven Phase der Tuberkelentwicklung, sind diese Zellen 
in Ruhezustand geraten, ihre Chromatinmasse hat sich aufgelockert und in 
vereinzelte, typisch gebaute Kerne differenziert, welche sich peripherisch 
ordneten. Auf diesem Wege hatten sich die Zellen in typische Langhanssche 
en verwandelt, welche nach meiner Ansieht den Ruhezustand dar- 
stellen. 

Nach den experimentellen Untersuchungen von Fieandt (2) spielt die 
Neuroglia in der Histogenese der Gehirntuberkel eine bedeutende Rolle. Schon 


Abb. 7. Zelle mit zerstreuten, hyper- Abb. 8. Zelle mit rosettenförmigem 
chromischen Kernen. Chromatin. 


Sämtliche sind Immersionsaufnahmen. 


in den ersten Stunden der Infektion ist die Wucherung der gliösen Elemente 
in der Nachbarschaft des Herdes auffallend; die mit Ausläufern versehenen 
Zellen, welche bei der progressiven Umbildung der Gliazellen entstehen, fließen 
zusammen und gehen in größere Synplasmabildungen über, von denen ein 
Teil das Aussehen der typischen Tuberkelriesenzellen hat. 


Vergleicht man diese Untersuchungen mit meiner oben geschilderten 
Beobachtung, so können wir annehmen, daß meine Riesenzellformen histo- 
genetisch mit gewissen gliösen Elementen in Beziehung stehen können. Selbst- 
verständlich können diese Kernmonstrositäten der in tuberkulösen Granulomen 
nachgewiesenen Zellen mit den eigentlichen ektodermalen Gliaelementen in | 
keinerlei histogenetische Beziehung gebracht werden, um so weniger, da nach ‘ 
Schaffer die ähnliche monströse Vergrößerung des Zellkernes der Glioblastom- | 
riesenzellen einen ausgesprochen geschwulstmäßigen Charakter bekundet. Die 
Mikrogliaelemente erkannten dagegen die Untersuchungen von Säntha und 
Juba (3, 6) als frühfetale Mesenchymelemente, welche direkt aus dem Blut- 
kreislauf herrühren sollen; wir können daher annehmen, daß letztere Elemente 
auch in den ersten Bildungsvorgängen tuberkulöser Granulome eine Rolle 
spielen. Diese letztere Auffassung wäre mit den Theorien der Tuberkelhisto- 
genese eher vereinbar und durch diese wäre die Metschnikoffsche Ansicht 
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enen } bestätigt, nach welcher die Tuberkel aus beweglichen, hämatogenen Elementen 
iesen; herrühren sollten. Ä 
ven 2. Ich habe mir vorgenommen, diese aufgeworfenen Fragen in Tierversuchen. 
ufen zu untersuchen. Es wurden Kochsalzsuspensionen von bovinem und humanem 
denz Typus des Tuberkelbazillus teils mittels Trepanation unmittelbar in die Gehirn- 
lich ¢ substanz oder submeningeal geimpft, teils injizierte ich nach dem Verfahren 
Be Fienandts einigermaßen modifiziert in die Art. carotis interna. Ueber die 
twit Ergebnisse meiner Untersuchungen teile ich vorläufig nur so viel mit, daß die 
se 7: gebildeten Tuberkel vorwiegend aus verschiedenen hämatogenen Elementen 
nd aufgebaut sind. In welcher Weise sie sich in verzweigte, mikrogliaähnliche 
pher: Elemente verwandelten und welche Rolle überhaupt die Mikrogliaelemente 
anë bei den Vorgängen der Tuberkelbildung spielten, werde ich nach Abschluß 
ndd der Untersuchungen bei einer anderen Gelegenheit näher erörtern. 
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Referate 


Scheidegger, S., Ueber zwei seltene Formen von Blutungen aus 
Speiseröhre und Magen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Es werden folgende zwei Fälle beschrieben: 1. 38jähriger Mann, der mit 
? Jahren eine schwere, nicht operierte Appendizitis durchgemacht hat. 7 Mo- 
nate vor dem Tode Ikterus, 5 Monate vorher zum erstenmal schwere Darm- 
blutungen. Wegen Ulkusverdacht Operation. 9 Tage später Exitus nach 
reichlichem Bluterbrechen und Blutung in den Darm. 

Pathologisch-anatomisch: ausgedehnte Verwachsungen der Appendix- 
gegend, fast vollkommen obliterierte und rekanalisierte Thrombose der Vena 
portae, Vena mesenterica superior und Vena lienalis. Verblutung aus fast 
bleistiftdicken Varizen des Oesophagus. 2. 24jähriger Mann, der nach reich- 
licher Abendmahlzeit am nächsten Tage heftiges Bluterbrechen hatte. Re- 
sektion des Pylorus. 2 Tage nach der Operation Exitus, vorher wieder Blut- 
erbrechen und Blutung im Darm. Pathologisch-anatomisch: 2 em unter dem 
Oesophagus fand sich in der Kardia ein kaum 1 mm großer Schleimhautdefekt, 
aus dem sich bei Druck Blut entleerte. Tod an Verblutung in den Magen-Darm- 
kanal. Die histologisch untersuchte Defektstelle der Kardia zeigte im Gebiet 
der Submukosa einen Gefäßknäuel, wobei ein Gefäß die ganze Mukosa durch- 
setzte. Es war arrodiert und durch frischen Thrombus verschlossen. Es handelte 
sich um eine kongenitale Mißbildung. Matzdorff (Würzburg). 


Bal, Ueber Magenvolvulus. (Dtsch. Z. Chir. 240, 791, 1933.) | 
Bericht über einen Fall von Volvulus des Magens bei einem 3jährigen 
Kinde. Der Magen hatte sich um die eigene Längsachse gedreht, so daß der 
Fundus an der vorderen Bauchwand einen Bogen von links nach rechts oben 
beschrieben hatte. Leichenuntersuchungen zeigten verschiedene Lage des 
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Lig. phrenicogastricum und des Lig. gastrolienale. Davon hängt der Grad 

der Fundusbeweglichkeit ab. Für den Mechanismus des Magenvolvulus ist 

Beweglichkeit nicht nur des Pylorus, sondern auch des Fundus erforderlich. 
Richter (Altona). 


Fenkner, Wie sind Magenblutungen nach Operationen zu er- 
klären? (Arch. klin. Chir. 174, 487, 1933.) 

Nach Operationen in der Bauchhöhle treten gelegentlich schwere Magen- 
blutungen auf, welche nicht auf ein Geschwür zurückzuführen sind. Im Ver- 
such am Hund haben sich solche Blutungen mit den verschiedensten Mitteln 
experimentell erzeugen lassen. Es muß angenommen werden, daß diese 
Blutungen durch eine Schädigung des vegetativen Systems zustande kommen. 
Neben direkter Reizung vegetativer Zentren oder örtlicher Ganglien kommen. 
dafür auch Giftwirkungen in Frage, die sich entweder über die vegetativen 
Nerven oder direkt auf elektrolytischem Wege auf die Gewebe auswirken. 
Schließlich können alle diese Wirkungen auch vom Zentralnervensystem aus- 
gelöst werden. Es ist nicht möglich, einen dieser verschiedenen Wege für die 
schweren Magenblutungen ausschließlich verantwortlich zu machen. 

Richter (Altona). 


Saltykow, S., Gewächsähnliche plastische Phlegmonen des Magen- 
Darmkanals und ihre Beziehung zum Schrumpfmagen sowie zu 
der Konstitutionspathologie. (Beitr. path. Anat. 95, 450, 1935.) 

Die gewächsähnlichen plastischen Phlegmonen des Magen-Darmkanals. 
(„entzündliche Tumoren‘, ,,Scheintumoren‘‘) sind sehr typische Erkrankungen, 
wie aus den Angaben des Schrifttums und aus der eingehenden Beschreibung 
6 eigener Beobachtungen des Verf. hervorgeht. Sie entstehen aus akuten 
eitrigen Wandphlegmonen des Magen-Darmkanals, die in diesen seltenen Fällen 
weder zu baldigem Tode führen noch in glatte Heilung übergehen, sondern 
sich allmählich in eine chronische, schleichend verlaufende Entzündungsform 
umwandeln. Daher besitzen sie keineswegs die Bedeutung einer Heilung, wie 
vielfach angenommen wurde; hingegen können sie selbst in besonders seltenen 
Fällen heilen oder sogar spontan schwinden. Sie zeigen Uebergänge zu dem 
Bilde der entsprechenden Scheintumoren, die sonst am Bauchfell, ohne Zu- 
sammenhang mit dem Magen-Darmkanal, oder in anderen Organen vorkommen, 
von denen die sogenannten entzündlichen Adnextumoren am besten bekannt 
sind. Die entzündlichen Magen-Darmscheingewächse sind ihrem Wesen nach 
mit dem entzündlichen Schrumpfmagen, der Linitis plastica, gleichartig, einer 
Veränderung, die ebenfalls aus einer eitrigen Magenphlegmone entsteht. Die 
nichtspezifischen Scheintumoren sind manchmal nicht nur klinisch und makro- 
skopisch, sondern auch mikroskopisch von den tuberkulösen Scheintumoren 
schwer zu unterscheiden, da die spezifischen Merkmale allmählich durch diffuse 
Bindegewebswucherung verdeckt werden können, so daß kaum noch ver- 
einzelte Tuberkel zu finden sind (3 Beobachtungen des Verf.). Aehnliche Be- 
ziehungen bestehen zwischen der Linitis plastica und dem Karzinom, wenn 
Krebszapfen in dem wuchernden Bindegewebe kaum zu erkennen sind. Die 
ungewöhnlich hochgradige, gewächsähnliche Bindegewebsneubildung ist durch 
die fibröse Konstitution der Träger zu erklären, die die Eigenschaft besitzen, 
bei allen Formen der Bindegewebswucherung besonders reichliches und 
schwieliges Bindegewebe zu produzieren. Diese, durch genaue anthropo- 
metrische Methoden feststellbare Konstitutionseigentümlichkeit läßt alle die 
plastischen, sowohl unspezifischen als auch spezifischen und karzinomatösen 
Wucherungen untereinander zu einer Einheit zusammenfassen. — Aetiologisch 
kommen die bei akuter eitriger phlegmonöser Gastritis, Enteritis und Kolitis. 
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vorkommenden Mikroorganismen, vor allem Streptokokken, in Betracht. 
Gelegenheit zur Wandinfektion geben die verschiedensten Prozesse: Darm- 
divertikel, Appendizitis, alle ulzerösen und einfach entzündlichen Erkrankungen 
des Magen-Darmkanals. Sowohl am Darmkanal als auch am Bauchfell spielen 
bei der Bildung der Scheintumoren die vorausgegangenen Operationen, zumal 
die dabei im Gewebe zurückgebliebenen nichtsterilen Seidenfäden, eine wichtige 
Rolle. Hückel (Göttingen). 


Patania, A., Ueber das Verhalten der delomorphen und adelo- 
morphen Zellen der Magendrüsen bei Ableitung der Galle. 
[Sul comportamento delle cellule delomorfe e adelomorfe delle 
ghiandole gastriche nella derivazione della bile.] (Sperimentale 
89, No 76, 701, 1935.) 

Untersuchungen bei Hunden mit totaler äußerer Gallenfistel zeigten, 
daß hierbei die adelomorphen Zellen einer toxischen Atrophie unterliegen, 
wahrscheinlich infolge der auftretenden schweren Störungen im elektrolytischen 
Gleichgewicht des Plasmas; die delomorphen Zellen hingegen bleiben unver- 
ändert, vielleicht weil ihre Funktion der HCl-Produktion ihnen eine größere 
Resistenz gegen äußere Störungen besonders chemischer Natur verleiht. 

G. C. Parenti (Florenz). 

Silva-Mello, Die peptischen Geschwüre und die Magenkrebse, 
zwei konstitutionell-gegensätzliche Krankheiten. (Med. Klin. 
1935, 1672.) 

Verf. wendet sich gegen die Vorstellung, daß die Magenkrebse sich häufig 
auf dem Boden eines Geschwürs entwickeln, und bekennt sich zu der Auf- 
fassung, daß Magenkrebs und peptisches Geschwür einander ausschließen. Er 
weist die Annahme, daß das Geschwür den Boden für die Krebsentstehung 
schaffen kann, zurück. Willer (Stettin). 


Rothmann, Chronisches Magengeschwür in seiner Beziehung zum 
Magenkrebs. (Arch. klin. Chir. 175, 201, 1933.) 

Bericht über 5 Fälle von primärem Ulkuskarzinom aus dem Pathologischen 
Institut in Gießen. In allen Fällen war im Magensaft die freie Salzsäure in 
normaler Menge oder etwas erhöht vorhanden, woraus auf eine ziemlich intakte 
Schleimhaut im Magenfundus zu schließen ist. In allen Fällen bieten Muskulatur 
und Geschwürsgrund das typische Bild für ein chronisches kallöses Ulkus. 
Die Art des Krebses läßt keinen Rückschluß auf seine primäre oder sekundäre 
Entstehung zu. Die im Gebiet des Antrums liegenden chronischen kallösen 
Ulzera scheinen vorwiegend bösartig zu entarten. Die Häufigkeit dieses Vor- 
kommens wird auf 10—15 % aller Magenkrebse geschätzt. Richter (Altona). 


Boon von Ochsée, Beitrag zur Magenpathologie. „Neuritis pylorica“ 
bei Ulcus ventriculi et duodeni. (Arch. klin. Chir. 175, 100, 1933.) 
Untersuchungen an 8 durch Resektion erhaltenen Magenpraparaten. 
Klinisch hatte ein Spasmus des Pylorus und der nachsten Umgebung bestanden, 
ohne daß ein Ulkus vorhanden war. In allen Fällen fanden sich Entzündungs- 
erscheinungen, zum Teil auch in der Submukosa. Das ständige Auftreten der 
Entzündungserscheinungen in der Gegend der Nervenelemente der Regio 
pylorica rechtfertigt die Annahme, daß die Neuritis ein ursächliches Element 
für den hierbei auftretenden Pylorospasmus bilden könnte. Die festgestellten 
Veränderungen an den Nervenelementen weichen nicht wesentlich von den 
entzündungsartigen und degenerativen Bildern ab, welche im übrigen peri- 
pheren Nervensystem gefunden werden. Richter (Altona). 
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Kunstadter, Ralph H., and Gettelman, Eugene, Magengeschwiir 
mit tédlicher Blutung beim Neugeborenen. [Gastric ulcer with 
fatal hemorrhage in the new-born.| (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 3, 
1936.) 

1. Frühgeburt mit völliger Atresie des Duodenums. Multiple Ekchymosen 

im Magen, mit kleinen, bis auf die Submukosa reichenden Geschwiiren. 60 ccm 

Blut im Magen. 2. Blutung aus einem kleinen Ulkus im Kardiateil des Magens, 

Melaena. Entstehung des Ulkus unklar, Verletzung durch Trachealkatheter 

ist doch nicht ganz ausgeschlossen. W. Fischer (Rostock). 


Davies, D. T., Einige Beobachtungen über das Ulcus pepticum. 
[Some observations on peptic ulcer.] (Lancet 1936 I, Nr 10, 521.) 
Nach einem Ueberblick über die experimentelle Erzeugung und über die 
Theorien der Entstehung des Magengeschwürs werden eigene Fälle gebracht. 
Röntgenaufnahmen zeigen, daß tiefe, kraterförmige Geschwüre innerhalb von 
wenigen Wochen entstehen und bei geeigneter, manchmal nur ambulanter 
Behandlung in ebenfalls sehr kurzer Zeit wieder verschwinden können. 
Sincke (Jena). 
Norris, T. St. M., Wiederherstellung nach der Perforation eines 
Magengeschwürs bei einem Mann von 81 Jahren. [Perforated 
Soy ulcer. Recovery in a man aged 81.] (Lancet 1936 I, Nr 7, 
362. 
Bei der Laparotomie zeigte sich Gas und Flüssigkeit in der Bauchhöhle, 
die Vorderwand des Magens am Pylorus war durch ein Ulkus perforiert. Kom- 
plikationslose Heilung nach Uebernähung und Dränage. Sincke (Jena). 


Matsubara, Isao, Ueber die Wundheilung der Magenschleimhaut 
und deren nervöse Beeinflussung. Ein Beitrag zur Ulkus- 
pathogenese. (Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 215, 1936.) | 

Experimentelle Untersuchungen an Kaninchen über die Einflüsse der 

Sympathikus- oder Vagusdurchtrennung auf die Wundheilung der Magen- 

schleimhaut und über die Einflüsse von Adrenalin, Atropin und Pylokarpin. 

Beim Normaltier verkleinert sich ein Schleimhautdefekt des Magens durch 

lokale Muskelkontraktion, während beim vagotomierten Tier diese Verkleine- 

rung kaum bemerkbar ist. Die Heilung beim vagotomierten Tier zeigt gegen- 
über dem Kontrolltier keinen wesentlichen Unterschied, aber die Verkleinerung 
des Defektes ist im Anfangsstadium leicht verspätet. Beim Tier mit reseziertem 

Ganglion coeliacum und Plexus coeliacus ist die Heilung etwas verzögert, und 

in einigen Fällen ist es zur Entwicklung eines chronischen Ulkus gekommen. 

Bei dieser Versuchsanordnung wurden im Frühstadium auch Perforationen 

beobachtet. Beim total entnervten Tier ist der Heilverlauf fast gleich wie beim 

Normaltier. Bei der Pharmakoninjektion ist kein wesentlicher Unterschied 

gegen die Norm zu beobachten. Doch ist die Heilung bei Injektion von Pilo- 

karpin verzögert. Schleußing (Düsseldorf). 


Apperly, F. A., Die Säurewerte des Magens und ihre Bedeutung. 
Eine klinische und experimentelle Studie. [Gastrie acidity and 
its significance. A clinical and experimental study.] (Lancet 
1936 I, Nr 1, 5.) 

Die Magensäurewerte, die nach dem Essen beobachtet werden, sind in 
der Hauptsache abhängig vom CO, des Blutes. Hb-Gehalt des Blutes, das 
Verhältnis der Vitalkapazität zum Körpergewicht oder zur Körperoberfläche, 
und die Körpertemperatur sind normalerweise die Regulatoren der CO,-Menge. 
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Unter abnormen Bedingungen, wie Anoxämie, Anämie, auf hohen Bergen, 
bei Schwangerschaft, Diabetes, Nephritis, Fieber und schweren Anstrengungen 
kann die Menge des Plasma-CO, verringert werden und dadurch auch die 
Azidität. Asthma, Emphysem usw., Zustände, bei denen CO, im Plasma ver- 
mehrt ist, vermehren auch die Säurewerte. Schätzungsweise kann aus den 
Säurewerten des Magens auf die Alkalireserve des Blutes geschlossen werden. 
Wenn die Zahl der Erythrozyten auf die Hälfte oder zwei Drittel der Norm 
fällt, dann verschwindet die freie Salzsäure aus dem Magen. Sincke (Jena). 


Bori, D. V., Ueber Veränderungen des peptischen Vermögens im 
Rattenmagen. [Sulle modificazioni del potere peptico nello 
stomaco dei ratti.] (Sperimentale 89, F. 4—5, 668, 1935.) 

Zweck der Untersuchung war das peptische Vermögen des Rattenmagens 
zu studieren und die durch anormale Kost, Histamininjektionen und Hypo- 
physenhinterlappenhormon hervorgerufenen Veränderungen desselben. 

Das peptische Vermögen ist bei der normalen Ratte sehr hoch und die 
Werte ändern sich nicht mit dem Abstand der Probe von der Mahlzeit. Fleisch- 
diät wirkt deutlich herabsetzend, jedoch vermag die Ratte mit der Zeit eine 
gewisse Anpassungsfähigkeit entgegenzusetzen. Histamin steigert das peptische 
Vermögen enorm, auch bei Fleischkost. 

Die vorliegenden Untersuchungen suchen eine Bestätigung der klinischen 
Feststellung zu bringen, daß abnorme Kost eine funktionelle Umstellung des 
Verdauungstrakts bewirkt. Es wurde ferner beobachtet, daß Hypophysen- 
hinterlappenextrakt bei mehrmaliger Injektion das peptische Vermögen ver- 
mindert. Man muß also annehmen, daß neurohormonale Regulierungen die 
peptische Sekretion steuern. G. C. Parenti (Florenz). 


Christianson,OscarO., Arsennekrose des Magens nach intravenöser 
Injektion von Neoarsphenamin. [Arsenic necrosis of the stomach 
after intravenous injection of neoarsphenamine.] (Arch. of Path. 
20, Nr 6, 891, 1935.) | 

19 Tage nach der letzten Injektion Beschwerden und Krankenhausein- 
weisung eines 46jährigen Mannes. Bei der Obduktion schwerste hämorrhagische 

Schleimhautnekrose des Magens. In der Leber 0,666 g, in den Nieren 0,1255 g 

Arsen nachweisbar. Böhmig (Rostock). 


Siebner, Hämangiom des Magens. (Dtsch. Z. Chir. 241, 177, 1933.) 
Bericht über ein großes Hämangiom des Magens bei 40jähriger Frau. 
Der Tumor hatte sich nicht nur gegen die Magenlichtung zu pilzförmig vor- 
gedrängt, sondern sich auch durch eine Gefäßlücke in der Muskulatur unter 
die Serosa vorgearbeitet und war dort zu einem knolligen unregelmäßigen 
Tumor herangewachsen, der die Netz- und Fettmassen der großen Magen- 
kurvatur durchsetzte. Histologisch handelte es sich um ein kapilläres Häm- 
angiom mit wenig größeren Gefäßen. Richter (Altona). 


Loi, L., Das Retikulom des Magens. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 6, 
357, 1935.) 

Verf. beschreibt einen tumorartigen walnußgroßen Knoten im Antrum 
pyloricum des Magens einer 32 Jahre alten Frau, dessen histologischer Bau 
nicht von dem des normalen retikulären Gewebes abwich, d.h. es fanden sich 
polygonale, durch Protoplasmafortsätze synzytial zusammenhängende Zellen, 
die kleine leere oder mit einigen Erythrozyten gefüllte Hohlräume umschlossen; 
verschieden große Blutgefäße fanden sich reichlich. 
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Die Diagnose lautet Retikulom, das im Magen nur selten beobachtet ist. 
Die Geschwulst geht von der Submukosa aus und ist nicht in andere Magen- 
wandschichten eingedrungen. Metastasenbildung fehlt. In der den Tumor 
überziehenden Schleimhaut fand sich ein kleines Ulkus, aus dem die tödliche 
Blutung erfolgt war. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Hadley, M. N., and Cogswell, H. D., Ungewöhnlicher Ursprung eines 
Meckelschen Divertikels an der Basis der Appendix. [Unusual 
origin of a Meckels diverticulum from the base of the appen- 
dix.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 7, 1936.) 

Bei einem 9jährigen, unter Erscheinungen der Appendizitis operierten 
Knaben fand sich ein wurstförmiges 9 cm langes Diverikel des Zökums 1,5 cm 
von der Basis der Appendix entfernt. Von der Divertikelwand verlief ein 
bindegewebiger gefäßreicher Strang zur Bauchwand unterhalb des Nabels. 
Durch Drehung war es zu Einschnürung des Divertikels durch den Strang 
gekommen. Histologische Untersuchung ergab Auskleidung des Divertikels 
mit Dickdarmschleimhaut. W. Fischer (Rostock). 


Pozzi, L., Die allergische Entzündung in der Wand des Dünn- 
darms. [La infiammazione allergica nella parete dell’ intestino 
tenue.] (Sperimentale 89, F. 4—5, 652, 1935.) 

Die Arbeit nimmt ihren Ausgangspunkt von den Untersuchungen Scholers 
und zeigt, daß die wiederholte Reinjektion von Serum in die Wand einer Dünn- 
darmschlinge von Kaninchen, die auf verschiedene Weise mit Pferdeserum 
sensibilisiert worden waren, nicht von einem deutlichen Arthusschen Phänomen 
gefolgt ist. Verwendet man aber statt des Serumantigens ein bakterielles Antigen. 
(eine Aufschwemmung von Bact. Danysz) und sensibilisiert man die Kaninchen 
durch mehrmalige intravenöse Injektionen mit diesem, dann hat man bei 
folgender Reinjektion in die Darmwand eine deutliche Steigerung der entzünd- 
lichen Vorgänge am Darm. 

Das Ausbleiben einer entzündlichen Reaktion der Darmwand ist also- 
keineswegs absolut, sondern hängt von der Art des angewandten Antigens ab. 
Ferner wurde gezeigt, daß nach vorhergehender intravenöser Serumbehand- 
lung, welcher dann die Injektion einer Bakterienaufschwemmung in die Darm- 
wand nachgeschickt wird, eine weitere intravenöse Seruminjektion in der be- 
treffenden Darmschlinge eine nekrotisch-entzündliche Reaktion hervorruft, 
als ob die allgemeine allergische Reaktion auf sie abgeleitet und da fixiert 
worden sei. 

Verf. neigt dazu anzunehmen, daß die geringe Ansprechbarkeit der Darm- 
wand bei der allergischen Entzündung wenigstens zum Teil von anatomischen 
Faktoren abhängt, nämlich von dem reichen Lymphgefäßsystem, durch welches 
die injizierten Substanzen und besonders das Serum äußerst rasch resorbiert. 
werden. G. C. Parenti (Florenz). 


Slot, G., und Fridjohn, M. H., Ein Fall von Sarkom des Duodenum. 
[Sarcoma of the duodenum.] (Lancet 1936 I, Nr 4, 194.) 

Ein 38jähriger, in gutem Allgemeinzustand befindlicher Mann kam durch 
eine Blutung ad exitum, als deren Ursache klinisch ein Ulcus duodeni an- 
genommen werden mußte. Die Sekretion zeigte aber, daß die Blutung von 
einem hühnereigroßen Sarkom stammte, das an der Hinterwand des Duodenum 
lag, ins Lumen durchgebrochen und auch mit dem Pankreas verbacken war 
(Abb.). Mikroskopisch (2 Mikrophotos) erwies sich der Tumor als Spindel- 
zellensarkom. Sincke (Jena). 


Junghanns, Anatomie und Klinik der Zottengeschwülste des 
Mastdarms. (Arch. klin. Chir. 175, 45, 1933.) 

Eingehende Beschreibung von 4 Fällen von Zottengeschwülsten des Mast-' 
«arms. Abgesehen von den bösartig umgewandelten Teilen bestehen die Polypen 
aus einem baumförmig verzweigten dünnen Bindegewebsgrundstock, der von 
einer unmittelbar aufsitzenden ununterbrochenen Lage typischer Epithelzellen 
besetzt ist. Die einzelnen Epithelzellen erscheinen im Bereiche des Polypen 
dunkler als die Zellen der normalen Schleimhaut. Sie sind hoch, verlängert, 
eng aneinandergedrängt und ihre verlängerten chromatinreichen Kerne sitzen 
an der Basis oder in der Mitte. Die Grenze der Geschwulstzellen gegenüber 
der normalen Schleimhaut ist stets deutlich zu erkennen. In allen 4 Fällen 
war eine mehr oder weniger stark ausgeprägte krebsartige Umwandlung ein- 
getreten. Zum Nachweis dieser bösartigen Umwandlung sind immer zahl- 
reiche Probeausschnitte aus verschiedenen Teilen der Geschwulst notwendig, 
da meist größere Teile der Geschwulst ihren gutartigen Charakter behalten. 
‘Ob es sich bei den Zottengeschwülsten tatsächlich um eine eigene, stets gut 
abgrenzbare Geschwulstform handelt, läßt sich noch nicht entscheiden. 

Richter (Altona). 


Carnot, P., Lavergne, H., et Fieher, A., Ueber die Tuberkelbazillen- 
ausscheidung im Darmkanal bei Kaninchen. [Elimination 
intestinale du bacille tuberculeux chez le lapin.] (C. r. Soc. 
Biol. Paris 120, No 38, 961, 1935.) 

In Bestätigung älterer Versuche von Ch. Richet jun. wurde gezeigt, 
daß Tuberkelbazillen nach intravenöser Einverleibung im Darm ausgeschieden 
werden können. 3 und 8 Stunden nach der Infektion wurden durch Kultur 
des Darminhaltes (Appendix) die Anwesenheit von Tuberkelbazillen im ab- 
gekratzten Inhalt nachgewiesen; auch fanden sich die Keime in der Gallen- 
blasengalle. Roulet (Davos). 


Gohar, M. A., Untersuchungen über die Streptokokken der unteren 
Darmabschnitte. (Zbl. Bakter. I Orig. 134, Nr 8, 1935.) 

Die im Darm auftretenden, zu Unrecht Enterokokken genannten Bak- 
terien stellen keine einheitliche Art dar. Sie sind identisch mit pleomorphen 
Streptokokken, die auch außerhalb des Darmes vorkommen. Zwischen den 
beiden relativ stabilen Erscheinungsformen A und B im Darm kommen zahl- 
reiche Uebergangsformen vor. Die Keime sollten in der Gruppe der ,,pleo- 
morphen Streptokokken“ zusammengefaßt werden. Randerath (Düsseldorf). 


Barbour, R. F., und Stokes, A. B., Chronische narbenbildende Ente- 
ritis. [Chronic eicatrising enteritis.] (Lancet 1936 I, Nr 6, 299.) 
Bei einem 63jährigen Mann konnte die Diagnose von narbig-stenosierenden 
unspezilisch-entzündlichen Granulomen des Dünndarms erst nach der Sektion 
‚gestellt werden. Vom Pylorus bis zur Deozökalklappe fanden sich 13 steno- 
tische Stellen im Darm mit erheblicher Wandverdickung, daneben waren auch 
Stellen von abnormer Schwäche der Darmwand feststellbar (Abb.). Mikro- 
skopisch bestand das Bild einer chronischen unspezifischen Entzündung mit 
Fremdkörperriesenzellen (Mikrophotos). Vermutlich haben in diesem Fall die 
intra vitam aus den Stühlen isolierten Lamblien eine ätiologische Rolle ge- 
spielt. Nach der Einteilung von Crohn (1. akute Erkrankung mit peritonealer 
Reizung, 2. ulzerative Enteritis, 3. chronische Obstruktion des Dünndarnıs, 
4. Fistelbildung im rechten unteren Quadranten) gehört der beschriebene 
Fall zur Gruppe 3, in der sich überhaupt die meisten beschriebenen Fälle be- 
finden. Literaturübersicht. Sincke (Jena). 
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Hiebaum, H., Ueber gastrointestinale Befunde im Rahmen grip- 

pöser Erkrankungen. (Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 40 u. 42. 
; Beschreibung von 4 Fallen, welche innerhalb von 16 Tagen in das Kranken- 
haus eingeliefert, eine weitgehende Uebereinstimmung in den klinischen und 
anatomischen Einzelerscheinungen aufwiesen. Akuter Krankheitsbeginn mit 
hohem Fieber und schwere gastrointestinale Erscheinungen, so daß in allen 
Fällen unter dem klinischen Verdacht akuter Blinddarm- oder Bauchfellent- 
zündung laparotomiert und appendektomiert wurde. In allen Fällen fand sich 
eine Peritonitis (Streptokokken), für welche die Appendix nicht die Infektions- 
quelle war. Die Obduktionen zeigten einheitlich eine schwere pseudomembranöse, 
exsudative Entzündung der Schleimhäute des Verdauungstraktes, welche be- 
züglich ihrer Lokalisation und ihrer Schwere vom Oesophagus bis ins Zökum 
wechselte. Verf. weist darauf hin, daß es sich hier um besonders stark aus- 
geprägte Beispiele der anatomischen Veränderungen bei sogenannter Darm- 
grippe handelt, welche für diesen Epidemieablauf charakteristisch war. 

Hogenauer (Wien). 

Reichle, Herbert S., Primäre tuberkulöse Infektion des Darms. 

[Primary tuberculous infection of the intestine.] (Arch. of Path. 

21, Nr 1, 79, 1936.) | 

Mitteilung eines Falles mit sicherer und zweier Fälle mit wahrscheinlicher 

primärer Darminfektion. Anschließend bringt Verf. statistische Zusammen- 
stellungen aus der Literatur und allen Ländern und bespricht Häufigkeit und 
Ursachen der bovinen Infektion. Böhmig (Rostock). 


Minucci del Rosso, L., Pathologisch-anatomische und patho- 
genetische Studie über das Duodenaldivertikel. [Studio ana- 
tomo patologico e patogenetico sui diverticoli del duodeno.] 
(Policlinico 42, No 4, 193, 1935.) 

Illustration vom pathologisch-anatomischen Standpunkt zweier Fälle von 
Divertikulose des Duodenums bei einer 6ljährigen Frau und einem 68jährigen 
Manne. Nach Verf. kommen die Duodenaldivertikel gewöhnlich nur in der 
Einzahl vor, und es besteht keine morphologische Beziehung zwischen denen 
des Duodenums und dem klassischen Bild der Divertikulose des Dickdarms. 

Was die Deutung dieser Gebilde anlangt, so nimmt Verf. an, daß es embryo- 
genetische Faktoren sind (Kompression durch das Pankreas bei der Drehung 
der Nabelschlinge), welche rein mechanisch unter gewissen Bedingungen die 
Persistenz und übermäßige Ausdehnung jener charakteristischen Hohlräume- 
— akzessorische Hohlräume von Pensa — verursachen, die sonst beschränkt. 


und vorübergehend auftreten. G. C. Parenti (Florenz). 
Epstein, Ueber Lymphadenome des Rektum. (Arch. klin. Chir. 175, 
351, 1933.) | 


Bericht über ein Lymphadenom des Rektum bei 46jährigem Manne. 
Richter (Altona). 


Esau, Die Verweildauer von Fremdkörpern in der Appendix. 
(Arch. klin. Chir. 175, 560, 1933.) 
Bericht über einen Zufallsbefund einer größeren Anzahl von Schrotkörnern 
in der Appendix bei 78jähriger Frau. Die Schrotkörner befanden sich vermut- 
lich seit 3—4 Monaten im Wurmfortsatz. Richter (Altona). 


Gangl, Zur Pseudomyxomfrage. (Dtsch. Z. Chir. 240, 788, 1933.) 
Bericht über einen Fall von Pseudomyxoma peritonei e processu vermi- 
formi bei 48jährigem Manne. Im Wurmfortsatz bestand keine Mukozele. Es. 
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bestand nur an seinem distalen Drittel an der Mesenterialansatzstelle eine 2 mm 
breite Perforationsöffnung, welche in eine alte Abszeßhöhle führte. In den 
Schleimmassen konnten Epithelien nicht gefunden werden. Richter (Altona). 


Blumenkopf, David, Beitrag zur Kenntnis der primären, echten 
Karzinome der Appendix. (Z. Krebsforschg 43, H. 2/3, 182, 1935.) 

Bl. gibt folgende Zusammenfassung: Die Karzinoide der Appendix haben 
mit dem Karzinom nur das Morphologische gemeinsam und sind von ihnen 
als etwas Wesensverschiedenes scharf zu trennen. Die weitaus größte Zahl 
der in der Literatur früher publizierten Fälle von primärem Karzinom der 
Appendix waren Appendixkarzinoide, andere halten in bezug auf den Aus- 
gangsort der Kritik nicht stand. Dies ist noch heute der Fall, was an einigen 
neuen Fällen aus der Literatur nahegelegt wird. 

Es wird über einen, erst nach dem weiteren Verlaufe mit Sicherheit als 
solchen diagnostizierten Fall von primärem Adenokarzinom der Appendix bei 
einem 62jährigen Männe berichtet, das wegen der verursachten akuten Appen- 
dizitis frühzeitig radikal operiert werden konnte und zu glatter Heilung führte. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Reid, Mont R., Poer, D. Henry, and Merrell, Paul, Statistische Unter- 
suchungen über 2921 Fälle von Appendizitis. [A statistical 
study of 2921 cases of appendicitis.] (J. amer med. Assoc. 106, 
Nr 9, 1936.) 

Bericht über 2921 Fälle von Appendizitis aus dem Krankenhaus in Cin- 
cinnati in den Jahren 1915 bis Ende 1933. 

In 41 % der Fälle kamen die Patienten erst bei wiederholtem Anfall ins 
Krankenhaus. Durchschnittlich erfolgte die Krankenhausaufnahme 3,8 Tage 
nach Einsetzen der ersten Symptome. Die Gesamtmortalität war 1915 bis 1921 
noch 9,5 %, nachher nur noch 5,4%. Bei nichtrupturierter Appendix ist die 
Mortalität 0,86 %, bei Ruptur mit abgekapseltem Abszeß 11,4 %, bei Ruptur 
mit Peritonitis 33,9 %. W. Fischer (Rostock). 


Slovacek, Beitrag zur Verletzung des Wurmfortsatzes und seiner 
traumatischen Entzündung. (Dtsch. Z. Chir. 241, 296, 1933.) 

Pe 9jährigem Knaben, der von einem Kraftwagen überfahren war, traten 
peritonitische Erscheinungen im rechten Unterbauch auf. Bei der Operation 
fand sich in der Bauchhöhle eine größere Menge blutiger trüber Flüssigkeit. 
Am kaudalen Ende des Wurmfortsatzes bestand eine Perforation. Histologisch 
war die Schleimhaut des Wurmfortsatzes knapp über der Perforationsstelle 
fast völlig durch Blutungen und leukozytäre Exsudationen zerstört, auch in 
der Submukosa, Muskularis und Serosa Blutungen und Exsudationen. Der 
Befund schließt eine frühere Entzündung des Wurmfortsatzes aus. 15 cm 
oberhalb der Bauhinschen Klappe fanden sich am Ileum zwei flächenhafte 
Abschürfungen und Blutungen in die Wand. Der Verletzungsmechanismus 
wird folgendermaßen gedeutet: Verschluß des Ileum und des Zökum bei gleich- 
zeitigem Einpressen ihres Inhaltes in den Wurmfortsatz. Dadurch Ueber- 
spannung des inneren Druckes und Ruptur. Im Schrifttum kein ähnlicher Fall. 

Richter (Altona). 


Greco, T., Experimentelle Untersuchungen über die angebliche 
Lokalisierungselektivität der aus den Tonsillen von Ulkus- 
kranken isolierten Keime. [Richerche sperimentali sulla pretesa 
elettivitä di localizzazione dei germi isolati da tonsille di ul- 
cerosi gastro-duodenali.] Sperimentale (89, F. 4—5, 573, 1935.) 
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Die intravenöse Inokulation bei Kaninchen der Bouillonkulturen von den 
Tonsillen und den Magen- und Duodenalgeschwüren von Kranken, die des- 
wegen operiert worden waren, rief regelmäßig eine allgemeine Sepsis beim 
Versuchstier hervor, mit vorzugsweiser Lokalisierung in der Leber und den 
Nieren unter Bildung miliarer Abszesse. 

Die sehr selten gefundenen, meist hämorrhagischen Veränderungen an der 
Magen- und Duodenalschleimhaut können keine besondere Bedeutung haben 
gegenüber den schweren Erscheinungen der allgemeinen Sepsis. Diese Läsionen 
haben außerdem nach dem Verf. gar nichts mit den Magen-Duodenalgeschwiiren 
der Humanpathologie zu tun und zeigten Neigung zu rascher Ausheilung, was 
durch die Tatsache bewiesen ist, daß sie bei Tieren, die später getötet wurden, 
nie gefunden wurden. 

Verf. nimmt endlich an, daß die hämorrhagischen Läsionen der Gastro- 
duodenalschleimhaut weniger von den injizierten Keimen als von den im Nähr- 
boden enthaltenden Stoffen und von proteolytischen Produkten verursacht 
sind. G. C. Parenti (Florenz). 


Gins, Fokale Infektion. (Dtsch. med. Wschr. 61, H. 38, 1935.) 

Die ursprüngliche Anschauung von Rosenow, daß als Erreger der fokalen 
Infektion nur die Streptokokken in Frage kommen, die sich auch in Pneumo- 
kokken umwandeln können, kann nach Ansicht des Verf. in dieser Form nicht 
mehr aufrechterhalten werden. Vielmehr ist der genauen Bearbeitung der 
typischen Mundflora mehr Aufmerksamkeit zu schenken, vor allem die Frage 
der Bedeutung der Anaerobier zu prüfen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Richard, Werner, Zur Genese der Ludwigschen Angina. (Frankf. Z. 
Path. 45, H. 2, 1933.) | 

Nach Charakterisierung dieses Krankheitsbildes und Angabe der bisher 
beschriebenen Ausgangspunkte berichtet Verf. über einen Fall von jauchiger 
Mundbodenphlegmone, die ihren Ausgangspunkt von einer Karies des hintersten 
linken und unteren Molaren nahm, mit Pulpaerkrankung, Wurzelhautentzündung 
und mit Fistelbildung in die umgebenden Weichteile, wobei die Phlegmone 
bis zur rechten Parotis reichte. Histologisch konnte eine, besonders in der 
Gegend der Zahnwurzel befindliche, eitrige Einschmelzung und Zerstörung 
des Gewebes mit starken Knochenabbauvorgängen nachgewiesen werden, wo- 
bei auch geringe Anbauvorgänge in der Umgebung der abszedierenden Wurzel- 
hautentzündung vorhanden waren. Matzdorff (Würzburg). 


Burckhardt, J. L., und Bahl, E., Ueber die Häufigkeit der Mund- 
schleimhauttuberkulose bei offenen Halsdrüsen. (Schweiz. med. 
Wschr. 1934, 167.) 

Unter 68 Kindern mit offener Halslymphknotentuberkulose fanden sich 
bei 15 = 22 %, tuberkulöse Herde im Munde: 12mal Tuberkulose des Zahn- 
fleisches, vorwiegend im Bereich der Eckzähne und Prämolaren, 1mal der Wangen- 
schleimhaut nach Bißverletzung durch kariöse Zähne und je imal ein tuber- 
kulöser Abszeß im Unter- und Oberkiefer, ausgehend von infizierten Zahn- 
alveolen. Die Infektion der Mundschleimhaut dürfte in den meisten Fällen 
auf dem Blutwege erfolgt sein, wobei kariöse Zähne, Wurzelgranulome, Zahn- 
fisteln die Metastasenbildung an dieser Stelle zu begünstigen scheinen. Die 
tuberkulösen Halslymphome sind als lymphogene Abflußmetastasen der tuber- 
kulösen Mundschleimhautentzündung aufzufassen. Mit Ausnahme eines einzigen 
Falles waren diese erweicht und nach außen durchgebrochen. Pathologisch- 
anatomisch handelte es sich im Munde um eine miliare Knötchenbildung oder 


— 49 — 


spezifische Geschwiirsbildung in der Schleimhaut (Tuberculosis miliaris gingivae, 
berculosis miliaris ulcerosa). Prognose bei entsprechender Behandlung gut. 
Rezidive häufig. Uehlinger (Zürich). 


Ramirez Calderon, Hector, Krebsbehandlung mit Schlangengift 
(Lachesis alternatus). [Tratamiento del cäncer por el veneno 
de serpiente (Lachesis alternatus).] (Bol. Inst. Med. exper. para el 
estudio y tratamiento del cäncer, Ano 11, 1934, Nr 35, Buenos-Aires.) 

Das Gift der Kobra wurde für die Versuche nicht benutzt, wegen seiner 
allzu großen neurotoxischen und hämolytischen Wirkung auf die Versuchs- 
tiere. Das Gift der Lachesis alternatus zeigt nur geringe hämolytische Wirkung. 
Nach entsprechenden Vorversuchen zur Ermittlung der toxischen Dosis und 
Anlage entsprechender Kontrollen wurde den Versuchsratten alle 2 Tage 
0,5 ccm der Lösung 1:10000 des Giftes in physiologischer Kochsalzlösung 
intravenös eingespritzt. Dann wurde nach 21 Tagen die Geschwulst über- 
tragen. (Transplantattumoren: fusozelluläres Sarkom und Karzinom.) Die 
toxische Dosis für eine 200 gschwere Ratte beträgt bei dem genannten Schlangen- 
gift 0,000075 g. Die Patienten erhielten 30 „Ratteneinheiten‘‘ oder mehr, 
wobei ihnen das Gift subkutan oder intravenös verabreicht wurde. Bericht 
über 8 Fälle. Sowohl bei den Tierversuchen als auch bei der Behandlung der 
Patienten ergab sich keine deutliche makroskopisch erkennbare Veränderung 
der Geschwulst. Desgleichen keine histologisch erkennbaren Einwirkungen im 
Sinne regressiver Prozesse. Bei behandelten Krebskranken mit starken 
Schmerzen wurden diese für die Dauer von mehreren Stunden zum Verschwinden 
gebracht. Wegen Gewöhnung des Organismus an das Schlangengift wurde 
eine Erhöhung der Dosis bei späteren Injektionen notwendig. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 

Hogenauer, F., und Gröbl, Th., Ueber die klinische Verwertbarkeit 
der Bendienschen Reaktion für die Krebsdiagnose. (Wien. klin. 
Wschr. 1935, Nr 43.) 

Die Reaktion, welche auf der Tatsache beruht, daß Essigsäure-Natrium- 
Vannadatgemische die Eiweißkörper des Blutserums auszuflocken vermögen, 
wurde an 259 Fällen angewendet. Genaue Angabe der Technik und der Fälle. 
Von 116 Karzinomfällen, ergaben 103 eine positive Reaktion, von 143 Kontroll- 
fällen 69. Verff. sprechen der Reaktion nur geringen Wert für die klinische 
Karzinomdiagnose zu. Hogenauer (Wien). 


Bauer, K., Versuche mit der zytologischen Krebsdiagnose. (Wien. 
klin. Wschr. 1935, Nr 46.) 

Bei über 60 Fällen verwendete Verf. bei der Freund-Kaminerschen Reaktion 
an Stelle von Tumorzellen Leberzellen einer Karzinomleiche, bei welcher die 
Leber makroskopisch und mikroskopisch von Krebs frei war. Die Resultate 
waren fast völlig die gleichen wie bei Verwendung von Tumorzellen. Hinweis, 
daß sich durch diese Methode dartun lasse, daß das Serum Krebskranker nicht 
nur die Tumorzellen, sondern auch äußerlich unveränderte Zellen eines Krebs- 
kranken schütze. Hogenauer (Wien). 


Wilke, P., Zur Frage der immunbiologischen Reaktionsfähigkeit 
des Geschwulstgewebes der Maus. (Z. Immun.forschg 87, 252, 
1936. 

en die beim Kaninchen mit Mäusekrebsextrakten hergestellt wurden, 

enthielten neben der bekannten heterogenetischen eine für Mäuseorgane spe- 

zifische Komponente, die nach ihrem Verhalten gegen Rattenorgane vermut- 
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lich als artspezifisch anzusprechen ist. Fiir daneben noch gebildete tumor- 
spezifische Antikörper ließen sich zwar Anhaltspunkte, aber kein entscheiden- 
der Beweis erbringen. | Apitz (Berlin). 


Dieckmann, H., und Mohr, H., Gutachten über die Blutreaktions- 
bestimmungen von Brehmers an Gesunden und Kranken, be- 
sonders Krebskranken. (Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 217, 1935.) 

Die beiden Verff. haben im Auftrage des Reichsgesundheitsamtes ein aus- 
führliches Gutachten über die Blutreaktionsbestimmungen von v. Brehmers 
an Gesunden und Kranken, besonders an Krebskranken, erstattet. Auf Einzel- 
heiten muß an dieser Stelle verwiesen werden. Aus den am Ende des Gut- 
achtens zusammengefaßten Ergebnissen geht hervor, daß schon technische 
Voraussetzungen mangelhafte waren. So konnten z.B. die von Brehmer 
mit Pd-H,-Elektroden ausgeführten Blutreaktionsbestimmungen nicht nach- 
geprüft werden, da korrekt messende Nadeln dieser Art nicht hergestellt werden 
konnten. Die von Brehmer benutzten Palladiumelektroden konnten auf 
ihre meßtechnische Eigenschaft nicht geprüft werden, da v. Brehmer die in 
Betracht kommenden Elektroden nicht zur Verfügung stellte. 

Es konnte infolgedessen lediglich eine neue Untersuchungsreihe mit 
Elektroden gänzlich anderer Art (Antimonelektroden) durchgeführt werden. 
Hierbei erwies sich die von v. Brehmer benutzte Antimonelektrode für das 
angewandte Verfahren des intravenösen Messens aus vielen Gründen als un- 

eeignet. 

e mn 10 von 14 klinisch-anamnestisch kontrollierbaren Fällen erwies sich 

der von v. Brehmer behauptete Zusammenhang zwischen Blutreaktion, 

Lebensalter und Krankheit als falsch. Sowohl die älteren Palladiummessungen 

v. Brehmers, wie die neueren Antimonmessungen haben keinen Anspruch 

auf Zuverlässigkeit. Für letztere konnte dies bewiesen werden. Die Palladium- 

messungen waren unreproduzierbar. 

Es besteht keine Veranlassung, über die Vorstellungen v. Brehmers 
vom „Soll-pe“, von Frühdiagnose, Prophylaxe und Theorie des Krebses zu 
diskutieren, weil die Grundlagen hierfür (die Blutreaktionsbestimmungen) un- 
sicher bzw. falsch sind. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lange, Ludwig, Bakteriologische Nachprüfung der v. Brehmer- 
schen Krebsdiagnostik. (Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 196, 1935.) 
L. hat in der biologischen Abteilung des Reichsgesundheitsamtes eine bak- 
teriologische Nachprüfung der v. Brehmerschen Krebsdiagnostik durchgeführt. 
Es handelte sich dabei um die viel umstrittene Frage nach der Bedeutung 
der Siphonospora polymorpha für die Diagnose und die Aetiologie des Krebses. 
Auf Einzelheiten der sehr genauen und vielseitigen Untersuchungen kann an 
dieser Stelle nicht eingegangen werden. Das Ergebnis der Untersuchungen 
geht dahin, daß die S. p. auch bei nicht an Krebs Erkrankten oder Gefährdeten 
nachweisbar ist, daß demnach die Diagnosen, die nur auf Grund dieses Nach- 
weises gestellt werden, völlig wertlos sind. Auch hat sich für die ursächliche 
Rolle der S. p. bei der Krebsentstehung keinerlei Anhaltspunkte finden lassen. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Epstein, E., Kritik der serochemischen Methode „zur Frühdiagnose 
des Karzinoms durch exakt chemische Messungen“ nach R.Links. 
(Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 39.) 

Nach ausführlicher Besprechung der Methode berichtet Verf. über Resultate 
an 27 gemeinsam mit Links untersuchten Fällen. Nach dem Ergebnis kommt 

Verf. zu dem Schluß, daß die Linkssche Formel in keiner Weise die Grund- 
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lage für eine real begründete Serodiagnostik des Karzinoms zu bilden vermag, 
da die wesentlichen Bestandteile dieser Formel nicht geeignet sind, die Diagnose 
Karzinom oder Nichtkarzinom wissenschaftlich zu begründen. Ä 
Hogenauer (Wien). 
D’Alessandro, G., und Gaglio, L., Ueber die serologische Spezifität 
des Tumorgewebes. (Z. Immun.forschg 87, 137, 1936.) 

Durch Behandlung von Kaninchen mit Suspensionen von Jensensarkom 
werden Seren erhalten, die mit Extrakten aus dem Sarkom und Rattenorganen 
verschiedenartig reagieren, je nach dem angewandten Extraktionsmittel. So- 
wohl bei Aether- wie bei Alkoholextraktion werden Komplementablenkungen 
mit den Tumorextrakten erhalten. Doch während die Alkoholextraktion auch 
aus den übrigen Rattenorganen, insbesondere aus Magen, serologisch aktive 
Stoffe isoliert, gelingt es bei Aetherextraktion nicht aus den Organen ähnlich 
wirkende Stoffe zu gewinnen. Die Natur der mit dem Aether extrahierten 
Stoffe wurde durch Adsorptionsversuche aufgehellt, welche zeigten, daß es 
sich um art- und nicht um tumorspezifische Antigenstrukturen handelt. Die 
Beobachtung ist also mit einer besonders leichten Extrahierbarkeit der art- 
spezifischen Lipoide im Tumor zu erklären, gibt mithin einen weiteren Hin- 
weis auf Störungen des Lipoidstoffwechsels in Tumoren. 

Auch in weiteren Versuchen erwies sich die hier angewandte Adsorptions- 
methode als wertvoll, um scheinbar tumorspezifische antigene Eigenschaften 
als artspezifisch zu entlarven. Andererseits ergab ihre Anwendung bei der 
serologischen Untersuchung eines menschlichen Uteruskarzinoms, daß es eine 
Antigenfunktion ausübte, die von derjenigen der Gruppe, des Organs und der 
Spezies verschieden war. Apitz (Berlin). 


Mißriegler, A., Ueber neue Befunde in der Krebsforschung. (Wien. 
klin. Wschr. 1935, Nr 51.) 

Vortrag. Verf. verwendet zur Darstellung des ,,neuroformativen Systems“ 
der Zelle eine Silbermethode B. E. Kleins, durch welche seinerzeit gezeigt 
werden konnte, daß das System mit photographierbaren Veränderungen den 
empfindlichsten Indikator auf einwirkende Zellschädigungen darstellt. In 
neuen Versuchen konnte Verf. feststellen, daß auch beim Karzinom das System 
weitgehend gestört ist. Diese Veränderungen können früher auftreten als 
andere mit den gewöhnlichen Färbemethoden feststellbare Karzinomzeichen. 

Hogenauer (Wien). 
Aujalicu, E., Colombies, F. H., et Montariol, A., Oxalsäurebestim- 
mung im Blute von Krebskranken. [Dosage de l’acide oxalique 
dans le sang des cancéreux.] (C. r. Soc. Biol. Paris 120, No 38, 954, 
1935.) 

Im Blute von 80 Krebskranken (Diagnose mittels Probeexzision gesichert) 
wurde ein Oxalsäuregehalt zwischen 20 und 77mg®/q@ festgestellt. Mehr als 
die Hälfte der Kranken wiesen einen annähernd normalen Gehalt auf; 18 % der 
Fälle hatten einen erhöhten Gehalt. In den meisten Fällen war der Blutzucker- 
wert im Blute erhöht, aber ohne mit der Oxalämie in Korrelation zu stehen. 
Der Harnsäuregehalt des Blutes war meistens normal, wenn der Oxalsäure- 
gehalt vermehrt gefunden wurde. Es scheint, daß der Oxalsäuregehalt des 
Blutes mit der Krebskrankheit in keinem Zusammenhang steht. 

Roulet (Davos). 
Roffo, A. H., Die Rolle von ultravioletten Strahlen bei der Ent- 
wicklung von durch die Sonne hervorgerufenen Karzinomen. 
[Röle of ultra-violet rays in the development of cancer pro- 
voced by the sun.] (Lancet 1936 I, Nr 9, 472.) 
4* 
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Weil Hautkrebse fast nur an der normalerweise unbedeckten Haut auf- 
treten und weil besonders Weißhäutige mit lichtempfindlicher Haut, niemals 
aber Neger oder Mulatten befallen werden, lag die Vermutung nahe, daß der 
chemisch wirksame Anteil des Sonnenspektrums eine Rolle bei der Entstehung 
dieser Neubildungen spielen könnte. Tierversuche an Ratten zeigten, daß nach 
der Bestrahlung mit Sonnenlicht oder mit dem Licht einer Quecksilberdampf- 
lampe sich in den unbehaarten oder künstlich enthaarten Stellen zunächst 
große Mengen von Cholesterol ansammeln. Bei weißen Ratten entwickelten 
sich Tumoren, teils Spindelzellensarkome, teils Epitheliome (Mikrophotos). Die 
Tumoren entwickeln sich an den Stellen mit übermäßiger Cholesterolproduktion, 
es folgt Hyperplasie, Hyperkeratose und Papillomatose der Hautbezirke. 
Diese Tumorentwicklung entspricht den beim Menschen beobachteten Ver- 
hältnissen, in allen Fällen dürfte das Cholesterol eine wesentliche Rolle spielen. 

Sincke (Jena). 
Guldberg, Versuche zur Züchtung von melanotischen Geschwülsten 
(Arch. exper. Zellforschg 17, H. 2, 1935.) 

Es wird über die ersten Züchtungsversuche eines melanotischen Mäuse- 
tumors berichtet (melanotische Tumoren der Pferde ließen sich nicht züchten). 
Beim Wachstum bilden die Mäusetumoren 2 Zellarten: 1. spindelige Zellen, 
die die Hauptmasse der Tumorzellen darstellen, 2. Rundzellen von makro- 
phagenartigem Charakter. Während die Spindelzellen frei von Pigment sind, 
enthalten die runden Zellen reichlich Pigment, jedoch läßt es sich nicht sagen, 
ob das Pigment in ihnen gebildet wird oder phagozytiert. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Fürth, O., und Friedrich, A., Zur Kenntnis des Harnmelanogens. 
(Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 39.) 

In seinerzeitigen Untersuchungen gelang es Verff., aus dem Harn Melano- 
sarkomatöser das Melanogen zu extrahieren. Nun gab ein weiterer Fall dieser 
Erkrankung Anlaß zu neuen Untersuchungen, in denen es gelang, das Melanogen 
auf einfacherem Wege zu gewinnen. Angabe der chemischen Bestimmungs- 
methoden. Hogenauer (Wien). 


Caspari, W., Ueber den Einfluß der Kost auf das Wachstum von 
Impfgeschwülsten. IX. Mitteilung. Einfluß von Gewürzstoffen. 
(Z. Krebsforschg 43, H. 3, 255, 1935.) 

Aus den mitgeteilten Versuchen geht hervor, daß frischer Knoblauch 
bei Fütterung vor der Transplantation (Prophylaxe) wie bei Nachfütterung 
(Heilversuch) eine deutlich verzögernde Wirkung auf das Wachstum von 
Transplantationsgeschwülsten ausübt. Dauerfütterung vor und nach der 
Tumortransplantation und in geringerem Grade auch Vorfütterung allein be- 
wirken eine Steigerung der Zahl der Immuntiere. Weder mit käuflichem 
Knoblauch- noch mit käuflichem Meerrettichsaft oder im Vakuum getrocknetem 
Meerrettich konnten ähnlich deutliche Effekte erzielt werden. Versuche mit 
Allylsenföl ließen eine gewisse, aber keineswegs beweisende Wirkung erkennen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Purjesz, B., und Lajos, S., Ueber intermediäre Stoffwechselunter- 
suchungen an Impftumortieren. (Z. Krebsforschg 43, H. 4, 280, 1936.) 

Die an Ratten durchgeführten Versuche ergaben, daß sich bei den Sarkom- 
tieren Hand in Hand mit dem Anwachsen des Tumors einerseits eine Ver- 
ringerung des Blutzuckers sowie der Gesamtmenge der Kohlehydrate und des 
Glykogens in der Leber und Muskulatur fand. Die Reduktion in der Leber 
verlief schneller und ausgiebiger als in der Muskulatur. Andererseits aber geht 
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die Entwicklung der Tumoren mit einer bedeutenden Vermehrung des Fett- 
und Lipoidgehaltes einher, die besonders in einer Anreicherung der neutralen 
Fette zum Ausdruck kommt, obwohl auch die Sterine und in geringerem Maße 
auch die Phosphatide eine Zunahme erfahren. 

Bei den Impftumortieren konnten somit Stoffwechselstörungen fest- 
gestellt werden, die weitgehend den bei experimentellen Infektionen beschriebener 
Stoffwechselanomalien gleichen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Heinkele, Theodor, Kernmessungen an Mammakarzinomen der 
Maus. (Z. Krebsforschg 43, H. 4, 323, 1936.) 

H. bestimmte mit der variationsstatistischen Methode (Jakobj) die 
Regelkerngröße von laktierenden Mammae, von spontanen und transplantablen 
Mammakarzinomen der Maus. 

Die laktierenden Mammae besaßen eine Kernklasse mit dem Durchmesser 
d = 5,0—5,6 u (V = 125—160). | 

Drei zur Verfügung stehende Spontantumoren (Adenokarzinome) zeigten 
nur eine Regelkerngröße, die bei einem der Tumoren der der laktierenden Mamma 
entsprach, bei den beiden anderen Tumoren deutlich kleiner war. Diese Tat- 
sache beweist jedoch noch nicht, daß Kerne im Karzinom kleiner werden 
können als in der Mutterzelle, da die Mutterzelle in Analogie zu den Verhält- 
nn bei der menschlichen Brustdrüse auch einer niedereren Klasse angehören 

önnte. 

Bei verschiedenen Stämmen transplantabler Tumoren konnte verschiedenes 
Verhalten beobachtet werden. Bei dem Collierschen Aszitestumor konnte 
eine weitgehende Konstanz in der Kerngröße verschiedenster Generationen 
festgestellt werden. Bei anderen Stämmen schwankte die Kerngröße in den 
einzelnen Generationen erheblich, teils im Sinne einer gewöhnlichen Rechts- 
oder Linksverschiebung, teils im Sinne des rhythmischen Wachstums. 

Aus dem Variationskurvenverlauf der Kerngrößen und der Regelkern- 
größen können keine Schlüsse auf die Eigenschaften von Mammatumoren 
der Mäuse gezogen werden. Man muß annehmen, daß das Schwanken der 
Kerngröße bei den einzelnen Tumoren und in verschiedenen Generationen 
teils durch Einflüsse des Wirtsorganismus, teils durch eine uns noch unbekannte 
Eigengesetzlichkeit des Tumors bedingt ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Heubner, W., und Orzechowski, G., Permeabilitat und Wachstum. 
(Z. Krebsforschg 43, H. 4, 284, 1936.) 

Die Arbeit richtet sich gegen frühere Arbeiten von Else Knake, Katzen- 
stein und Traube, die feststellten, daß bei besonders angelegten Kulturen 
Cholesterin und oberflächenaktive Stoffe auf das Epithel einen Wachstums- 
reiz ausüben, während gleichzeitig das Bindegewebe, d.h. das Fibroblasten- 
wachstum geschädigt, ja unterdrückt wird. Verff. bestreiten z. B. unter Hin- 
weis auf Reinkulturen von Irisepithel die Berechtigung zu einer Verallgemeine- 
rung dieser Feststellung. Auch hinsichtlich der bei Hypotonie, quellungs- 
begünstigenden Salzionen und oberflächenaktiven Stoffen bedingten Ver- 
änderung der Permeabilität von Zellgrenzflächen, wonach an Epithel und Binde- 
gewebe gegensinnige Wachstumsvorgänge eintreten sollen, lehnen die Verif. 
die von Knake entwickelten Gedankengänge ab. Dagegen lassen sie die An- 
nahme gelten, daß der Ausfall des einen Gewebes einen Anreiz zum Wachstum 
für das andere bedeutet. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Köhler, Karl, Das Vorkommen vermehrter atoxylresistenter 
Lipase im Blute Krebskranker, ihre wissenschaftlichen Grund- 
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lagen für die praktische Auswertung zur Karzinomdiagnose. 
(Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 87.) 

Die vorliegende Arbeit prüft die lipolytische Fähigkeit im Blute Krebs- 
kranker. Bei Vorliegen eines Karzinoms ergab sich in den meisten Fällen eine 
Vermehrung, unter gewissen Umständen auch eine auffallende Verminderung 
atoxylresistenter Lipase. Es wurde untersucht, ob es sich um eine typische, 
dem karzinomatösen Geschwulstgewebe eigene Lipase, oder vielleicht um irgend- 
eine andere der bereits bekannten Organlipasen handelt, deren vermehrtes 
Vorkommen erst sekundär durch Entstehung des malignen Geschwulstgewebes 
bedingt würde. In ausgedehnten Untersuchungen wurde die Lipase normaler 
Organe ermittelt, deren Verhalten Atoxyl und Chinin gegenüber untersucht, 
und das Ergebnis verglichen mit der Lipase aus bösartigen Geschwülsten ver- 
schiedener Herkunft. Es ergab sich, daß tatsächlich zum Unterschiede von 
gutartigen Geschwülsten das Karzinomgewebe Lipase enthält, die atoxylfest 
auch in Gegenwart von Serum ist, und an das Blut abgeben kann. 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden Untersuchungen auch an 
menschlichen Seren durchgeführt. Aus diesen war ersichtlich, daß der Tumor 
in grundlegendem Zusammenhang mit dem Auftreten und der Abnahme 
atoxylresistenter Lipase im Blute steht. Die Tatsache, daß bei Erkrankungen 
der Schilddrüse, bei gewissen Strumenformen, ebenfalls vermehrte atoxyl- 
resistente Lipase im Serum angetroffen wird, ist nicht überraschend, da auch 
die Schilddrüse atoxylresistente Lipase produziert. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Vercellana, Giuseppe, Ueber den Gehalt an Trypsin, Kathepsin, 
Amylase und Lipase des Karzinoms und des Blutes von Kar- 
zinomkranken. (Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 163, 1935.) 

V. hat an menschlichen Tumoren und Blutproben von Krebskranken auf 
das Vorhandensein von Trypsin, Kathepsin, Amylase und Lipase untersucht. 
Er bediente sich dabei modernster und bester Technik bei Zubereitung der 
Extrakte und bei Bestimmung der Fermente. Stets kamen genau dosierte 
Mengen von trockenem Material zur Verwendung. Mit Ausnahme eines Parotis- 
tumors, der gleichviel Amylase wie die normale Drüse enthielt, war es bei 
allen anderen Karzinomen und beim Blut nicht möglich, die genannten Enzyme 
sicher nachzuweisen. Bemerkenswert war die Tatsache, daß das Glyzerin in 
alkalischer Umgebung für sich, und zwar unabhängig vom Vorhandensein 
von Amylase und Stärke, Jod verbraucht. Beim Abschätzen der Resultate 
der Fermentbestimmung in Glyzerinextrakten muß diese Erscheinung be- 
rücksichtigt werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Christiani, Alfred Freiherr von, Beiträge zur Chemie des Karzinoms. 
(Z. Krebsforschg 43, H. 4, 272, 1936.) 

Untersuchungen ergaben, daß die Wirkung des käuflichen Cholesterins, 
Krebszellen vor der Auflösung durch normales Blutserum zu schützen, von 
einem darin enthaltenen Ester herrührt. Um festzustellen, welche Ester hier- 
für in Betracht kommen, wurden die Ester der Ameisen-, Essig-, Propion-, 
Normal-Butter-, Isobutter-, Valerian-, Isovalerian- und Palmitinsäure ge- 
prüft. Es ergab sich, daß dem Cholesterin-n-Butyrat eine spezifische Wirkung 
zugeschrieben werden muß. Bereits in einer früheren Mitteilung konnte ex- 
perimentell bewiesen werden, daß Pankreatin imstande ist, das Cholesterin-n- 
Butyrat so zu verändern, daß es seine biologische Schutzwirkung verliert. 
Wahrscheinlich tritt hierbei Esterspaltung ein. Auch konnte darauf hingewiesen 
werden, daß Normalserum im Gegensatze zu Karzinomserum imstande ist, 
das Cholesterin-n-Butyrat unwirksam zu machen. Es erscheint demnach auf 
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Grund der bisherigen Ergebnisse experimenteller Untersuchungen ein Fehlen 
oder ein Mangel an notwendigen Fermenten im Blute des karzinomatösen 
Organismus zu bestehen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lustig, B., Beiträge zur Chemie des Karzinoms. (Z. Krebsforschg 43, 
H. 2 u. 3, 156, 1935.) 

L. hat die Befunde von Christiani, wonach Cholesterinester die wirk- 
samen Substanzen der nach Freund dargestellten Karzinomdarmsäure bilden, 
nachgeprüft und gefunden, daß bei der von Christiani durchgeführten Iso- 
lierung des neutralen Anteils der Karzinomdarmsäure Op %, der wirksamen 
cholesterinfreien Substanzen der Säure zerstört werden. Die Karzinomdarm- 
säure müßte einen sehr viel größeren Cholesteringehalt besitzen, wenn Chole- 
sterinester die Ursache ihrer Wirksamkeit wären. Vom Neutralanteil befreite 
Karzinomdarmsäure zeigte dieselbe Wirksamkeit wie die ursprüngliche. Chole- 
sterinzugabe zum Stuhl von Normalen und Karzinomatösen und Impfung 
desselben auf Fettmilch führte zu keiner Beeinflussung des zytolytischen Ver- 
haltens gegenüber den Kontrollen ohne Cholesterinzusatz. Die Cholesterinester 
zeigen wohl ein gewisses Schutzvermögen für Karzinomzellen, doch kann von 
einer Beeinflussung der zytolytischen Reaktionen nicht gesprochen werden. 
Die Folgerungen, die Christiani an seine Befunde bei der Karzinomdarmsäure 
anschloß, werden von L. abgelehnt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lasch, Fritz, und Lustig, Bernard, Biochemische und biologische 
Veränderungen beim experimentellen Karzinom von Kaninchen 
und Mäusen. (Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 146, 1935.) 

Die am Brown-Pearceschen Kaninchenkarzinom vorgenommenen chemi- 
schen und biologischen Untersuchungen, bei welchen alle Kaninchen vor der 
Impfung und nach Reifen des Tumors (4 Wochen später) untersucht wurden, 
ergab vor allem karzinomspezifische Veränderungen des Eiweißzuckers (starker 
Anstieg), und Magnesiums (Abfall) im Serum und der Reaktionen von Freund 
und Kaminer im Serum und Stuhl. Außerdem zeigten Kalium und Chlor 
im Serum einen Anstieg. Natrium einen Abfall bei 5 von 6 Tieren. Die Ver- 
änderungen des Mineralstoffwechsels gewinnen dadurch ihre Bedeutung, daß 
sie unabhängig von den absoluten Werten, nach Angehen des Karzinoms am 
gleichen Tiere gefunden wurden. Bei dem Fortschreiten des Karzinoms kam es 
bei allen Tieren zu einer sekundären Anämie. Eindeutige Veränderungen der 
Wasserstoffionenkonzentration, Bluteiweißkörper, des Cholesterins, Kalziums 
und anorganischen Phosphors im Serum sowie der Blutkörperchensenkungs- 
geschwindigkeit konnten nicht nachgewiesen werden. 

(Zusammenfassung der Verff.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Nicole, R., Ueber geschwulstähnliche atypische Epithelwuche- 
rungen in der Kaninchenlunge durch gleichzeitige Behandlung 
mit Naphthylamin und Embryonalzellenverimpfungen. (Z. Krebs- 
forschg 43, H. 2 u. 3, 173, 1935.) 

N. konnte durch kombinierte Behandlung von ß-Naphthylamin und In- 
jektionen von Embryonalzellaufschwemmungen beim Kaninchen eine reaktive 
regenerative Wucherung erzeugen, die histologisch einem Karzinom sehr ähn- 
lich war. Die Bedeutung dieser Grenzfälle für die experimentelle Karzinom- 
erzeugung wird besprochen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Larionow, L. Th, Zum Problem der Krebspathogenese. (Ueber 
den Allgemein- und den Lokalfaktor in der Entstehung des 
Teerkrebses.) (Z. Krebsforschg 43, H. 2 u. 3, 120, 1935.) 
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Beim Zusammenwirken der durch die Teerbepinselung erhaltenen All- 
gemeindisposition für Krebsentstehung mit dem durch Anbringung von Brand- 
wunden hervorgerufenen lokalen Regenerationsherd gelang es, an einem Material 
von über 250 Mäusen an der Brandwundenstelle einen Krebs nur in zwei Fällen 
zu erzeugen. Bei Erzeugung der Regeneration durch Exzision der Haut über 
den Fremdkörpergranulomen (auch in Vereinigung mit der Allgemeindisposition) 
ist es an einem Material von über 100 Mäusen gar nicht gelungen, einen Krebs 
zu erhalten. Diese Beobachtung zwingt zur Annahme, daß das Vorhandensein 
von zwei Faktoren (Allgemeindisposition und Regenerationsherd) für die Ent- 
wicklung des Krebses oft ungenügend ist. Es ist wahrscheinlich, daß sich noch 
ein ergänzender Faktor beteiligt. Dabei ist möglich, daß der direkte, mehr 
oder weniger spezifische physiko-chemische Einfluß auf das regenerierende 
Gewebe im Sinne der Umwandlung dessen Zellen zu Tumorzellen einen der- 
artigen Faktor darstellt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Twort, C. C., und Twort, J. M., Die Erzeugung von Krebs durch ge- 
krackte Mineralöle. [Induction of cancer by cracked mineral 
oils.] (Lancet 1935 II, Nr 22, 1226.) 

Die zunehmende Verwendung von Dieselmotoren für Kraftfahrzeuge 
drängt zu der Frage, ob die verwendeten Schweröle und ihre Abgase gesund- 
heitsschädlich werden können, insbesondere, ob sie zu den karzinogenen Sub- 
stanzen gerechnet werden müssen. Bei den Versuchen wurden Mäuse den 
Schweröldämpfen ausgesetzt, die beim Kracken entstehen. (Kracken ist ein 
chemisch-technischer Prozeß, im wesentlichen Aufspaltung durch Wärme. Ref.) 
Dadurch konnten Hauttumoren erzeugt werden, in nur 2 % der Fälle fand man 
Lungentumoren. Aus dem Auspufftopf einer Dieselmaschine wurde öliges, 
teeriges Material gewonnen und eine stark verdünnte Lösung davon zum Be- 
streichen einer weiteren Reihe von Versuchstieren benutzt. Die Substanz 
erwies sich als hochgradig karzinogen, aber auch als sehr toxisch, so daß die 
Versuchsbedingungen dadurch sehr erschwert wurden. Leichtere Dieselöle 
waren nicht karzinogen, stets dagegen die schweren Sorten. Je höher die Tem- 
peratur beim 'Kracken ist, um so stärker ist die Karzinogenität, wie an drei 
verschiedenen Oelsorten nachgewiesen wurde (flüssiges Paraffin, Texas engine 
oil und shale spindle oil, das letzte hatte die höchste Karzinogenität überhaupt). 
Vermutlich sind die Agentien, die Krebs bei Mäusen verursachen, verschieden 
von denen, die Krebs beim Menschen verschulden sollen. Vielleicht spielt hier das 
höhere Molekulargewicht eine Rolle. Die Verff. wollen ihre Versuche fortsetzen. 

Sincke (Jena). 

Schmidt-Lange, W., Trichinose und Krebs. (Z. Krebsforschg 43, H. 4, 
264, 1936.) 

Verf. kommt zu dem Ergebnis, daß das gleichzeitige Auftreten von schwerer 
Trichinelleninfektion und Sarkom bei einer weißen Maus für die ätiologische 
Abhängigkeit beider Prozesse spricht. Er begründet diese Annahme damit, 
daß ähnlich gebaute und an gleicher Stelle sitzende Spontantumoren kaum je 
beobachtet wurden, daß erbliche Belastung bei dem Tier nicht nachzuweisen 
war und daß der Zustand des Tumors und auch die Malignität verratende 
Metastasenbildung für zeitliche Abhängigkeit sprechen. Dabei kommen für 
die Krebsbildung in Betracht entweder die auf dem Blutwege eingeschwemmten 
Jungtrichinellen, die als Fremdkörper reizen, oder aber Zerfalls- und Stoff- 
wechselprodukte der Parasiten. Die Trichinelle ist mithin nicht als Krebs- 
erreger im engeren Sinne anzusehen, sondern nur als einer der zahlreichen 
Gründe, die für die Entstehung der Geschwulstzelle in Betracht kommen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Fischer- Wasels, Bernhard, Grundfragen der Geschwulstforschung. 
(Frankf. Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 

Es handelt sich um eine zusammenfassende Darstellung über die Ge- 
schwulstentstehung. Der Reiz als Erklärung der Geschwulstbildung wird 
- abgelehnt. Unter völliger Ablehnung eines spezifischen Krebserregers werden 
die Tumorzellen als Bildung einer neuen Zellrasse angesprochen. Das Spezi- 
fische der Geschwulstbildung ist in der Geschwulstzelle selbst gegeben. Als 
Beweis wird das besondere biologische Verhalten der Geschwulstzelle an- 
geführt, dazu die Eigenart des Stoffwechsels, d.i. die aerobe Glykolyse. Die 
Geschwulstzellen entwickeln sich aus anderen Zellen. Als biologische Vor- 
gänge, die in direktem Zusammenhang mit der Geschwulstbildung stehen, 
sind erwiesen: 

1. Embryonale Entwicklungsstörungen. Die Gründe, die diese Lehre 
von der embryonalen Geschwulstanlage beweisen, sind Tumoren bei Neu- 
geborenen und Föten, multiple Primärtumoren, Auftreten bei Geschwistern, 
morphologischer Aufbau (Adamantinom, branchiogenes Karzinom, Chole- 
steatom des Gehirns usw.), experimentell erzeugte Umbildung embryonaler 
Zellen in Geschwulstzellen und schließlich Vererbungstatsachen über die 
Tumorempfänglichkeit und Tumorresistenz; beide vererben sich nach den 
Mendelschen Regeln. 

2. Durch postembryonale Regeneration entstandene Tumoren. ‚Ein ge- 
störter Entwicklungsvorgang ist immer die Grundlage der Geschwulstzell- 
bildung.“ (Regenerationstheorie.) 

Die Ergebnisse des Ausbaues der Regenerationstheorie sind die Grund- 
gesetze der Geschwulstbildung: 1. Gesetz der primären lokalen Gewebs- 
schädigung und der folgenden, langdauernden Regenerationsvorgänge, 2. Gesetz 
der typischen Latenzzeit, 3. Gesetz der Bildung einer primären Geschwulst- 
keimanlage, 4. Gesetz der sensiblen Perioden der Geschwulstbildung. 

Weitere grundsätzlich neue Tatsachen: Die Bedeutung der Allgemein- 
disposition des Gesamtorganismus für die Geschwulstentstehung, nähere Auf- 
schlüsse über das Wesen dieser Allgemeindisposition: Herabsetzung der Oxy- 
dationsvorgänge in den Organzellen bei gleichzeitiger Steigerung der Gärungs- 
vorgänge, insbesondere auch der aeroben Glykolyse. Weiterhin: typisch für 
den krebskranken Körper ist eine Blutalkalose, sowie eine Erhöhung des Säure- 
Amidstickstoffgehaltes des Blutplasmas. Aehnliche Stoffwechselvorgänge, wie 
sie im Tierversuch bei Teer- und Arsenbehandlung gefunden werden, bewirkt 
das Indol. Schließlich folgen Bemerkungen über die Metastruktur der Ge- 
schwulstzelle. Maizdorff (Würzburg). 


Politzer, G., Die Zellteilung im Karzinom. (Wien. klin. Wschr. 1935, 
Nr 34.) 

Nach einem Vortrag. Nach eingehender Besprechung alter und neuer 
Untersuchungen über die Chromosomenzahlen beim Karzinom zieht Verf. 
den Schluß, daß die Annahme, daß das Karzinom durch abnorme Karyokinese 
zustande komme, abzulehnen ist. Die abnorme Karyokinese im Krebs ist weder 
beweisend noch spezifisch und auch nicht pathognomisch. Jedoch kann der 
Nachweis abnormer Karyokinesen der Karzinomdiagnose eine Stütze bilden, da 
sie in Krebsgeschwülsten häufiger als in anderen Geweben angetroffen werden. 

Hogenauer (Wien). 
Orthner, Die Entstehungsursache der echten Neubildungen. 
(Dtsch. Z. Chir. 241, 303, 1933.) 

Verf. entwickelt folgende Theorie der Entstehungsursache der echten 

Neubildungen: Durch den Befruchtungsakt wird dem werdenden Organismus 
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eine gewisse Menge potentieller Energie (Lebenskraft) mitgegeben. Diese 
Energie wird durch den vitalen Stoffwechselanteil im Laufe der artgemäßen 
Lebenszeit aufgezehrt. Zellen, deren vitaler Stoffwechsel gehemmt ist, altern 
daher weniger rasch und bleiben unreifer als ihre Nachbarzellen. Schließlich 
tritt bei ihnen der Ueberschuß an Lebenskraft in der wegen der funktionellen 
Unreife einzig möglichen Form, in der Zellvermehrung, äußerlich in Erscheinung. 
Es entsteht aus den betreffenden Zellen ein Blastom. Richter (Altona). 


Schaal, Adolf, Untersuchungen über die räumlichen und entwick- 
lungsgeschichtlichen Beziehungen der Riesenzellen und Gefäße 
in den Epuliden. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Nach einer Uebersicht über die im Schrifttum niedergelegten Ansichten 
der Riesenzellbildungen berichtet Verf. über seine eigenen mikroskopischen 
Untersuchungen an 2 seriengeschnittenen Epuliden verschiedenen Wachs- 
tumsalters. Zu Vergleichszwecken standen ihm ferner 48 Epulispräparate 
zur Verfügung. Außerdem wurde ein Wachsplattenmodell angefertigt. Das 
Ergebnis dieser Untersuchungen ist: ,,1. die Riesenzellen sind endothelialer 
Natur und leiten sich her von Gefäßen bzw. Gefäßwandzellen. 2. Es sind keine 
abortiven, keine verpufften Gefäßsprossen, sondern sie entstehen, um sich 
über das Stadium der Uebergangsgefäße und deren sekundäre Kanalisation 
zu echten, mit Endothel ausgekleideten Gefäßen auszudifferenzieren. 3. Ver- 
langsamt sich das Wachstum der Geschwulst, wird also die fortschreitende 
Vaskularisation unnötig, so werden keine neuen Riesenzellen mehr gebildet. 
Sie sind deshalb in älteren Geschwülsten viel weniger zahlreich als in jüngeren. 
4. Die Blutungen sind auf traumatische Insulte zurückzuführen. 5. Die Pigmente 
stehen nicht in Zusammenhang mit den Riesenzellen.“ 

Matzdorff (Würzburg). 


Renner, Ueber die Abgrenzung von Epulis, Osteodystrophia 
fibrosa und Riesenzellsarkom. (Arch. klin. Chir. 175, 388, 1933.) 
An Hand eines Materials von 165 Fällen kommt Verf. zu folgenden 
Schlüssen: Auf Grund morphologischer Gleichheit können Epulis schlechthin, 
Ostitis fibrosa und Riesenzellensarkome nicht als Untergruppen einer Osteo- 
dystrophia fibrosa aufgefaßt werden. Es ist nicht angängig, alle morphologisch 
gleichen Zustandsbilder miteinander zu vermengen. Die Epulis am Kiefer 
gehört nicht ohne weiteres in die Gruppe dystrophischer Knochenerkrankungen 
im eigentlichen Sinne. Die riesenzellenhaltigen Granulome am Kiefer sind 
häufiger als die reinen fibromatösen Formen, welche sicher teilweise als Aus- 
heilungsvorgang einer Entzündung aufzufassen sind. Höchstens die intraossöse 
Form ist als örtliche umschriebene Form einer Osteodystrophie anzusprechen. 
Bei den banalen riesenzellenhaltigen Granulomen bestehen keine Verände- 
rungen an den innersekretorischen Drüsen oder am Kalziumspiegel. Die Be- 
zeichnung Riesenzellenepulis und fibromatöse Epulis ist anzuerkennen, die der 
sogenannten Epulis sarcomatosa wird abgelehnt. Richter (Altona). 


Supino, L., et Amodeo, A.N., Histologischer Beitrag zur Kenntnis 
und Klassifikation der Epuliden. [Contributo istologico alla 
conoscenza ed alla classificazione delle epulidi.] (Tumori 21, 
F. 1, 18, 1935.) 

Systematische Prüfung von 20 Fällen von Epulis mit dem Zweck, eine neue 
Klassifikation auf histologischer Basis zu versuchen. Auf diese Weise unter- 
scheiden Verff. eine Form von Epulis granulomatosa, gingivalen und ossalen 
Ursprungs; eine Epulis hamartomatosa, fibromatosa, sarcomatosa, epithelio- 
matosa, und schließlich eine Riesenzellenepulis. G. C. Parenti (Florenz). 
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Dietz, Heinz E., Beitrag zur Kenntnis über das Vorkommen von 
Basalzellenepitheliomen an ungewöhnlichen Körperstellen. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Gießen, Direktor: Prof. 
Dr. Gg. Herzog. Inaug.-Diss.) 

Verf. berichtet unter eingehender Würdigung des Schrifttums über drei 
Fälle von Basalzellenepitheliomen (Krompechersche Basalzellenkarzinome), die 
in verschiedener Hinsicht bemerkenswert sind. Der Sitz der beschriebenen 
Geschwülste ist in allen Fällen ungewöhnlich. Der erste Fall betrifft einen 
Tumor vom Unterschenkel einer Frau, der mit Varizen im Zusammenhang 
stand. Der Tumor hatte bei der klinischen Untersuchung den Eindruck eines 
Varixknotens gemacht. Histologisch stand die Geschwulst den Zylindromen 
(Gg. Herzog) nahe. Im zweiten Fall handelt es sich um einen Tumor von der 
Brust einer Frau. Das histologische Bild war bemerkenswert durch das Auf- 
treten sogenannter Sekretlumina (Gg. Herzog). Nach Ansicht des Verf. 
haben wahrscheinlich von den Basalzellen der Hautdrüsen abstammende 
Tumorzellen ihre Fähigkeit der Sekretion beibehalten und solche Lumina 
gebildet. Der dritte Fall stellt ein Basalzellenepitheliom aus dem Kehlkopf 
eines Mannes dar und ist nach Ansicht des Verf. besonders wegen des ungewöhn- 
lichen Sitzes des Tumors auffällig. Boemke (Gießen). 


Nochimowski, Jakob, Ueber Adenokankroide. (Frankf. Z. Path. 44, 
H. 3, 1933. 

Das vage der Geschwülste ist, daß ein Tumor sich aus zwei ver- 
schiedenen Epithelarten zusammensetzt, von denen nur die eine Art dem 
Epithel desselben Mutterbodens entspricht. Verf. berichtet zunächst über 
4 Fälle: 1. bei einer 68jährigen Frau fand sich ein Karzinom im linken Haupt- 
bronchus mit ausgedehnten Metastasen. Histologisch bestand das Gewächs 
aus einem Adenokarzinom, an anderen Stellen dagegen aus Plattenepithel- 
karzinom mit beginnender Verhornung, wobei die beiden Bestandteile stellen- 
weise durcheinanderlagen. Auch Stellen aus vollkommen undifferenzierten 
Epithelien waren vorhanden. In den Metastasen nur Bilder eines typischen 
Adenokarzinomes. 2. 65jährige Frau mit einem Gallenblasenkarzinom, das 
auf die Leber iibergriff. Metastasen in der Leber. Mikroskopisch: Adeno- 
karzinom, an anderen Stellen typisches Plattenepithelkarzinom ohne Ver- 
hornung. Beide Geschwulstformen meist scharf getrennt, an vereinzelten 
Stellen aber ineinander übergehend. 3. 53jährige Frau mit einem primären 
Karzinom des Ductus choledochus mit ausgedehnter Metastasenbildung. 
Histologisch: Plattenepithelkarzinom mit konzentrischer Schichtung, jedoch 
ohne typische Verhornung. Zerstreut zwischen diesen Strängen an verschieden- 
sten Stellen Drüsengänge. 4. Probeexzision aus der Portio einer 49jährigen. 
Histologisch undifferenziertes Plattenepithelkarzinom, neben dem sich ohne 
scharfe Grenze ein typisches Adenokarzinom vorfand. Es folgt eine Zusammen- 
stellung der in der Literatur beschriebenen Fälle. Verf. bespricht dann ein- 
gehend die 4 von Herxheimer angegebenen Möglichkeiten für die Entstehung 
heterotoper Kankroide und Adenokankroide und kommt zu dem Schluß, daß 
solche Adenokankroide dadurch entstehen können, „daß zweierlei verschiedene 
Karzinome, ein Adenokarzinom und ein Plattenepithelkarzinom, ineinander- 
wachsen können, dabei ist es gleichgültig, ob dieses dadurch entstanden ist, 
daß aus zwei benachbarten, verschiedenen Epithelgeweben sich gleichzeitig 
ein Karzinom entwickelt hat, oder ob der eine dieser Tumoren auf durch Meta- 
plasie entstandene oder versprengte Epithelinseln zurückzuführen ist‘. Diese 

umoren sind keine echten Adenokankroide, Verf. bezeichnet sie als sekundäre 
Adenokankroide. Die zweite Gruppe wären dann die echten, primären Adeno- 
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karzinome, die sich auf der Basis einer Entwicklungsstörung oder von omni- 
potenten Zellen ableiteten, die sich verschieden differenzierten. 
Matzdorff (Würzburg). 


Bodon, Gy., Ueber die bakterizide Eigenschaft des Granulations- 
gewebes. (Orvosképzés [ung.] Dezember 1935.) 

Verf. stellte am Kaninchen experimentell steriles Granulationsgewebe 
her. Mit dem Preßsaft dieses Granulationsgewebes und dem sterilen Exsudat 
desselben untersuchte er die bakterizide Eigenschaft der Säfte. Es stellte sich 
heraus, daß die keimtötende Fähigkeit dieser Flüssigkeiten gegen Staphylo- 
coceus, Streptococcus und B. coli die bakterizide Eigenschaft des Blutserums 
desselben Tieres mehrfach übertrifft. Ein Unterschied zwischen aktiver und 
inaktivierter Flüssigkeit ließ sich nicht feststellen. Gegenüber pyogenen 
Kokken besitzen die Flüssigkeiten eine starke agglutinierende Fähigkeit. Gegen 
B. pyocyaneus war eine viel geringere keimtötende Wirkung nachzuweisen. 

Görög (Szombathely). 


Roffo, A. E. jr., Die mitogenetischen Strahlen und die Liesegang- 
schen Ringe. [Las radiaciones mitogenéticas y los anillos de 
Liesegang.] (Bol. Inst. Med. exper. para el estudio y tratamiento del 
cäncer, Ano 11, 1934, Nr 35, Buenos-Aires.) 

Bei diesen Versuchen wurde Gewebe von Ratten benutzt: Normales 
Gewebe, dann Geschwulstgewebe: Adenokarzinom und fusozelluläres Sarkom 
der Ratte. Die Gewebsstücke wurden in Kapillaren eingelegt, diese mit Paraffin 
auf einem Objekttrager fixiert und in einer Distanz von 1 mm oberhalb der 
Bichromatgelatine angebracht. Dann wurde der Tropfen Silbernitrat hinzu- 
gefügt. Das Ganze wurde darauf im Dunkeln und in völliger Ruhe aufgehoben 
und 24 Stunden später das Resultat festgestellt. Es ergab sich eine Einwirkung 
der Gewebe im Sinne einer Deformation der Liesegangschen Ringe. Diese 
Wirkung wird der mitogenetischen Strahlung von Gurwitsch zuzuschreiben 
sein. Denn eine Einwirkung durch die Glasröhre konnte auf Grund von Vor- 
versuchen ausgeschlossen werden. Kapillaren aus gewöhnlichem Glas von 
0,2 mm, 0,5 und 1 mm Durchmesser haben keinen Einfluß auf die Bildung 
der Ringe, auch wenn sie von der Gelatine 1 mm Abstand haben oder direkt 
darauf gesetzt werden. Kupfer, Aluminium und Bronze rufen Deformation 
der Ringe nur hervor in direktem Kontakt mit der Gelatine, nicht aber in 
einem Abstand von 1 mm. Das fusozelluläre Sarkom und das Adenokarzinom 
der Ratte bewirken größere Deformation der Ringe als normales Gewebe der 
Ratte. Die Organe einer Ratte mit fusozellulärem Sarkom bewirken größere 
Deformation der Ringe als die Organe einer normalen Ratte. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 


Bücherbesprechungen 


Mittasch, Ueber katalytische Verursachung im biologischen Geschehen. 
Berlin, Springer, 1935. RM. 5.70. 

In dieser Hans Driesch gewidmeten Abhandlung untersucht der um die Aus- 
bildung katalytischer Verfahren in der chemischen Großtechnik sehr verdiente Verfasser, 
wieweit sich der Begriff der Katalyse in dem Reiche des Lebendigen verfolgen läßt. 
Den äußeren Anlaß zu der Arbeit gab das Jahrhundert-Gedenken an die Aufstellung 
des Katalysebegriffes durch Berzelius, der schon 1835 die Ansicht äußerte, daß in 
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den lebenden Tieren und Pflanzen Tausende von katalytischen Prozessen zwischen den 
Geweben und Flüssigkeiten vor sich gehen. 

Auch für den Pathologen ist es von großem Interesse, aus den leicht verständlich 
geschriebenen Ausführungen zu ersehen, daß auf den verschiedensten Gebieten (Wirkung 
der Enzyme, der Hormone, Wuchsstoffe und Vitamine, der Organisatoren und auch 
der Erbfaktoren, der Gene) Katalysatoren eine wesentliche Rolle zu spielen scheinen, 
also Stoffe, die „ohne selbst im Endprodukt zu erscheinen, durch ihre Gegenwart che- 
mische Reaktionen und Reaktionsfolgen nach Richtung und Geschwindigkeit bestimmen“ 
and in ungewöhnlich kleinen Mengen ungewöhnlich große Wirkungen auszuüben ver- 
mögen. Lauche (Nürnberg). 


Wätjen, J., DieMansfelder Staublunge auf Grund pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen. Nova Acta Leopoldina. Abhandlungen der Kaiserl. Leopoldinisch- 
Carolinischen Deutschen Akademie der Naturforscher. Halle/Saale, Buchdruckerei 
des Waisenhauses, 1936. 

Verf. hat fast samtliche Staublungenfalle, die in dem Halle benachbarten Kupfer- 
schieferbergbaugebiet des Mansfelder Gebirgskreises einen tödlichen Ausgang nahmen, 
im Verlauf der letzten 6 Jahre beobachten und untersuchen können. Er besitzt damit 
bei weitem die größte pathologisch-anatomische Erfahrung über diese besonders ge- 
artete Staublungenkrankheit. Die Gesamtzahl der eingehend makro- und mikroskopisch 
untersuchten Fälle betrug bis zum 15. September 1935 als Stichtag 119 Staublungen, 
darunter 84 schwere, 24 mittelschwere und 11 leichte Fälle. Eine systematische patho- 
logisch-anatomische Untersuchungsmöglichkeit bestand in Auswirkung der erweiterten 
Unfallgesetzgebung erst vom Jahre 1929 ab. Wätjen betont, daß es aber Ickerts 
Verdienst sei, schon von 1921 an dem Vorkommen einer Staublunge in den Mansfelder 
Kupferschieferbergwerksbetrieben nachgegangen zu sein. Ickert hat so als Entdecker 
der Mansfelder Staublunge zu gelten. Er ließ auch Lungen von 3 Fällen durch Huebsch- 
mann pathologisch-anatomisch untersuchen. Ickert und Huebschmann nahmen 
eine führende Rolle der Tuberkulose bei der Entstehung der eigenartigen Lungenver- 
änderungen der Mansfelder Bergleute an. Gerlach, Wätjens Vorgänger am Halle- 
schen Pathologischen Institut, trat dem von Ickert geprägten Ausdruck ,,Bergmanns- 
tuberkulose“ entgegen. Er betonte als das Wesentliche für die Schwielenbildung die 
fibroblastische Wirkung der Kieselsäure. Wätjen selbst ging bereits 1933 auf diesen 
gegensätzlichen Standpunkt ein und betonte, daß die Entscheidung dieser schwierigen 
Frage vor allem eine genügend große Untersuchungsbasis haben müsse. 

Die untersuchten Lungen wurden durchweg von der Lungenschlagader aus mit 
10proz. Formalin injiziert, ehe eine Sektion der Hals- und Brustorgane vorgenommen 
wurde. Das Hauptsterbealter bei den Mansfelder Staublungenerkrankungen liegt für 
die Mehrzahl der beobachteten Fälle im 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Von den schweren 
Staublungen hatte über die Hälfte einen tuberkulösen Befund, von den mittelschweren 
Staublungen wurden 29,2 % mit Tuberkulose gefunden. Bei den leichten Staublungen 
war niemals Tuberkulose Todesursache. Von der Gesamtzahl der 119 Fälle fand sich 
eine aktive Tuberkulose in 42 %. Von den 51 Fällen mit Tuberkulose war in 23 Fällen 
die Tuberkulose unmittelbare Todesursache, in 11 Fällen mittelbare Todesursache, in 
17 Fällen war sie ohne Einfluß auf das Zustandekommen des Todes. Bezeichnend für 
die Mansfelder Staublunge ist auch die lange Arbeitszeit des Durchschnitts der an schwerer 
Staublunge Erkrankten. Für die Gesamtzahl betrug die Arbeitszeit unter Tage 33,9 
Jahre, die Arbeitszeit über Tage 3,9, die anschließende Lebensdauer während der In- 
validität 9,9 Jahre. In 19 Fällen war klinisch die anatomisch später nachweisbare Tuber- 
kulose nicht erkannt worden (37,2 %). In 76 % der Fälle mit Tuberkulose versagte 
klinisch der Bazillennachweis. — Das grobanatomische Erscheinungsbild der Mansfelder 
Staublunge stellt einen bunten Wechsel von Erscheinungsformen dar. Durch die starke 
bituminöse Durchtränkung des Mansfelder Kupferschiefers sind die Lungen tiefschwarz 
gefleckt unter häufigem Zusammenfließen der schwarzen Herde. Verf. gibt zahlreiche 
Beispiele mit vorzüglichen Abbildungen, die das Wechselvolle der Erscheinungsformen 
der Staublungen mit und ohne Tuberkulose illustrieren. Auch histologisch ist das Bild 
der Mansfelder Staublunge überaus vielseitig. Es wurden vielfach Gefriergroßschnitte 
nach Christeller zur Untersuchung herangezogen. Reichlich fanden sich sogenannte 
Blockadeherde, die sehr reich an schwärzlichen amorphen Staubablagerungen sind, die 
meist in Schwielen eingeschlossen sind. Quarz und andere mineralische Bestandteile 
werden durch den schwarzen Staub stets überdeckt. Beim Uebergang zu zellarmen 
und faserreichen Silikosegranulomen ergeben sich charakteristische Unterschiede zu 
Staublungen anderer Herkunft. Die Unterschiede werden dadurch hervorgerufen, daß 
die Bindegewebsentwicklung in der Mansfelder Staublunge langsamer zur Entstehung 
zu kommen scheint. Staubknoten und -schwielen werden reichlich gefunden, wobei 
das Schwielengewebe reicher an Staub ist und sich nicht so fest anfühlt wie das der 
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Ruhrkohlenlunge. Die Lungenlymphknoten werden häufig in grobe Staubverschwielungen 
der Lungen einbezogen. Die Vergesellschaftung der Mansfelder Staublunge mit Tuber- 
kulose kann das histologische Bild sehr verwickelt gestalten. Inaktive tuberkulöse 
Herde, produktive und exsudative Tuberkulose sowie indurierende Tuberkulose können 
eine innige Verbindung mit den eigentlichen Staubschwielenveränderungen eingehen. — 
Lungenkrebs wurde dreimal beobachtet, zweimal bei schwerer Staublunge, einmal bei 
leichter Staublunge. Für einen Zusammenhang zwischen Mansfelder Staublunge und 
Krebsentwicklung spricht nichts. — Im nächsten Hauptteil wird über allgemeine Körper- 
verfassung der Mansfelder Bergleute und über pathologisch-anatomische Befunde an 
den übrigen Organen abgehandelt. Es wird auf den stark polnischen Einschlag der in 
Betracht kommenden Bevölkerung hingewiesen, wenngleich er wohl nicht so hoch ist 
wie im Ruhrkohlenrevier. Der Mansfelder Bergmann wird in der Mehrzahl von unter- 
setztem Körperbau, im Durchschnitt 156 cm lang, grobknochig und kurzhalsig ge- 
schildert. Asthenischer Habitus wurde nur selten beobachtet, im allgemeinen überwog 
ein kräftiger Körperbau. In Fällen mit Tuberkulose wurde gewöhnlich eine stärkere Re- 
duzierung des Allgemeinzustandes beobachtet. Veränderungen am Skelettsystem wurden 
häufig gefunden, meistens Kyphosen, Spondylitis und Arthritis def. Eine rechtsseitige 
Herzhypertrophie wird bei schweren Staublungen nur selten vermißt. Geringe Arterio- 
sklerose fällt bei allen Fällen auf. Besondere Gewächsbildungen an anderen Körper- 
organen waren nicht sehr häufig. — In dem nächsten großen Abschnitt geht Verf. auf 
die formale Pathogenese der Mansfelder Staublunge ein. Bei der Staubschwielen- 
lokalisation ist eine hilogene und eine pleurogene Verschwielung zu unterscheiden. Bei 
den Höhlenbildungen im Staubschwielengewebe der Mansfelder Staublunge fällt häufig 
ihre ungewöhnliche Größe auf. Es wird eingehend auf die tuberkulös entstandenen 
Höhlen eingegangen, auf die durch Mischinfektion entstandenen und auf die reine Staub- 
schwielenerweichung. Verf. setzt sich dann mit der Staubmobilisation auseinander, 
worunter er das Wiederfreiwerden des von silikotischem Schwielengewebe zuvor ein- 
geschlossenen Staubes und die dadurch ermöglichte Staubumlagerung und -verlagerung 
versteht. In einem weiteren Kapitel wird die Bedeutung der Tuberkulose für die Patho- 
genese der Mansfelder Staublunge gewürdigt. Wätjen vertritt den Standpunkt, daß 
für eine führende primäre Rolle der Tuberkulose zum Zustandekommen der Staub- 
veränderungen kleinknotiger Form keine Beweise zu erbringen sind. Für die grobe 
Knotenbildung ist aber grundsätzlich an dem Dualismus der rein silikotischen und der 
mit Tuberkulose gemischten Herkunft festzuhalten. Die Fälle von Staublunge mit 
Tuberkulose begünstigen eine asymmetrische Verteilung der Schwielen. Eine hervor- 
ragende Rolle spielt die Tuberkulose bei der Höhlenbildung innerhalb der Staublungen, 
wobei Tuberkelbazillen ohne gleichzeitige spezifische Gewebsveränderungen den Er- 
weichungsprozeß einleiten können (Schulze). — Für die kausale Pathogenese der Mans- 
felder Staublunge spielt die Art und Zusammensetzung des Mansfelder Grubenstaubes 
eine Rolle. Neben Quarz kommen an kieselsäurehaltigen Verbindungen Tone, Feldspäte 
und Glimmer vor. Ferner findet sich im Staub viel Kalkspat und Kalkstein. Der Quarz 
und die Silikate lassen sich in den Lungen mit mineralogisch-histologischen Methoden 
wiederfinden. Nach der Methode von Jones konnte nur wenig Sericit in den Lungen 
beobachtet werden. Die Mansfelder Staublunge ist auf jeden Fall als Silikose aufzufassen. 
— Zum Schluß wird auf die Frage der individuellen Disposition zur Staublungenerkran- 
kung eingegangen. Es wird einer familiären individuellen Disposition für die Erlangung 
einer Staublunge eine gewisse Bedeutung zugesprochen, es wird aber gleichzeitig betont, 
daß außer der konstitutionellen Disposition die erworbene Disposition, Exposition, 
Arbeitsweise, hygienische und ökonomische Lebensverhältnisse gründlichst berück- 
sichtigt werden müssen. — Der umfassenden Arbeit sind zahlreiche Tabellen, Schemata 
und vorzügliche Abbildungen beigefügt. Geisler (Halle/Saale). 


Mitteilung 


In Brüssel wird vom 20.—26. September dieses Jahres der 2. Inter- 
nationale Kongreß für Krebsforschung und Krebsbekämpfung 
stattfinden. 


Der Kongreß steht unter dem Hohen Patronat S.M. des Königs der Belgier und 
I. M. der Königin Elisabeth. Die Tagesordnung, die der Nationale VorbereitungsausschuB 
soeben bekannt gibt, behandelt sowohl die Krebsforschung wie die soziale Krebsbekämp- 
fung. Die Hauptthemen der Krebsforschung sind: 


Biologie des Krebses (krebserzeugende Agentien, Krebsdisposition und Krebs- 
resistenz: Erblichkeit, Stoffwechsel, Immunität); 


Fortschritte in der Krebsdiagnostik (histologische, serolpgische und sero- 


zytologische Diagnostik, Röntgendiagnostik) ; 


Fortschritte in der Krebstherapie (chirurgische und interne Behandlungs- 


methoden, Strahlenbehandlung). 


Die Hauptthemen der sozialen Krebsbekämpfung sind: 
Die Erschließung von Diagnose und Behandlung für den Kranken; 


Aerztlich-fürsorgerische 
kranke; 


Hilfsmaßnahmen für 


unheilbare Krebs- 


Krebs und Demographie (Statistik, Krebs und Rasse). 


Führende Krebsforscher zahlreicher Länder (darunter aus Deutschland die 
Professoren: Auler, Borst, Fischer-Wasels und Holthusen) haben die allge- 
meinen Referate übernommen. Außerdem werden alle Probleme in Mitteilungen 


behandelt. 


Das Generalsekretariat des Kongresses bittet, ihm möglichst bald An- 


_ gaben über beabsichtigte Mitteilungen zukommen zu lassen. 
Alle näheren Auskünfte erteilt das Generalsekretariat des Kongresses: Brüssel, 


Rue de la Presse, 13. 
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Centralblatt 
für Allgemeine Pathologie u. Pathologische Anatomie 
Bd. 65 Ausgegeben am 10. Mai 1936 Nr. 3 


Im Anschluß an die Dresdener Versammlung der Deutschen Naturforscher und 
Aerzte wird die Deutsche Pathologische Gesellschaft vom 27. bis 29. September 
1936 in Breslau eine ordentliche wissenschaftliche Tagung abhalten. Die Herren West- 
phal und Nordmann (Hannover) werden als Referenten über „Die Spontanblutung 
des Gehirns“ berichten. 

In der Tagesordnung können weitere 40 bis 50 Vorträge oder Vorweisungen Auf- 
nahme finden. 

Nach der Geschäftsordnung der Gesellschaft sollen die Vorträge einschlieB- 
lich der Lichtbildervorführung in der Regel 10 Minuten, Vorweisungen 5 Minuten 
nicht überschreiten. Vorführung von Lichtbildern ist auf die unbedingt nötige 
Zahl zu beschränken. Zu Vorträgen und Vorweisungen gehörige Original- 
präparate sind während der Tagung mit erklärendem Hinweis in einem Neben- 
raum geruhsamer Einzelbesichtigung zugänglich zu machen. 

Die Herren Kollegen werden eingeladen, bis zum 1. Juli 1936 an den Vorsitzenden 
der Gesellschaft, Frankfurt a.M., Gartenstraße 229, Vortragsmeldungen zu richten. 
Jeder Anmeldung muß eine kurze Angabe des Inhalts und der vor- 
gesehenen Lichtbilderzahl beigefügt werden. 

Die Nennung mehrerer Vorträge und Vorweisungen für ein- und den- 
selben Redner ist unzulässig; bereits veröffentlichte Arbeiten können nicht 
Gegenstand erneuter Mitteilung sein. 

Ueber Zulassung und Reihenfolge angemeldeter Vorträge entscheidet der Vor- 
sitzende. Die endgültige Tagesordnung wird rechtzeitig bekanntgegeben. 


Herr Prof. Stämmler, Pathologisches Institut der Universität Breslau, bittet, 
soweit dies möglich, ihm Quartierwünsche schon jetzt mitzuteilen. 


Der etwa noch ausstehende Mitgliedsbeitrag für 1935 ist umgehend einzusenden 
(10 RM. an das Postscheckkonto Hamburg Nr. 32720 von Prof. Dr. Walter Fischer 
in Rostock [Mecklenburg], Pathologisches Institut, StrempelstraBe). Der Einlauf des 
Beitrages wird mit der Uebermittlung des Verhandlungsberichtes der Gießener Tagung 
(1935) beantwortet. 


Endlich fordern wir die Herren Kollegen auf, nach ihrem Gutdünken dem Schrift- 
führer wissenschaftliche Fragen mitzuteilen, über die bei kommenden Tagungen in 
ausführlicher Behandlung Bericht erstattet werden möchte. 


B. Fischer-Wasels, Frankfurt a. M., Vorsitzender. 


Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 
Hodenveranderungen bei bösartigen Geschwülsten 


Von Werner Beck 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Breslau. 
Direktor: Prof. Dr. Staemmler) 


Mit der pathologischen Anatomie und Histologie des Hodens bei Karzinom- 
fällen befaßten sich speziell Sehrt und Yoshishiro Ishimoto. Sehrt unter- 
suchte die Hoden von 21 an Krebs Gestorbenen und fand in 79,2 % ein so 
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charakteristisches Verhalten der Zwischenzellen, daß man aus ihm allein 
schon die Vermutung, das Organ stamme von einem Krebskranken, auszu- 
sprechen in gewissem Grade berechtigt zu sein scheint’. Er beobachtete eine 
Vermehrung der Zwischenzellen in einzelnen großen Haufen oder platten- 
förmig ausgebreiteten Plaques, so daß man den Eindruck eines geschwulst- 
mäßigen Wachstums hat. Sehrt weist darauf hin, daß in den Fällen, die keine 
sichere Vermehrung der Zwischenzellen hatten, die Zwischenzellen dann mit. 
Lipoidsubstanzen überladen waren. Die Arbeit von Yoshishiro Ishimoto 
umfaßt Untersuchungen von 43 Karzinomfällen im Alter von 35—78 Jahren. 
Die Gewichtsuntersuchungen der Hoden ergaben eine durchschnittliche Unter- 
gewichtigkeit. Ishimoto bezeichnete deshalb diese Hoden der an Krebs 
Gestorbenen als hochgradig atrophisch. Er fand weiter eine Schädigung der 
Spermiogenese. Wenn Ishimoto auch keine ausgesprochene Wucherung 
der Bindegewebsfasern und der Bindegewebszellen sah, glaubt er in den meisten 
Fällen an eine Verbreiterung des Zwischenbindegewebes. Die Zwischenzellen 
sind bei den von Ishimoto untersuchten Fällen im allgemeinen leicht ver- 
mehrt, jedoch nur ausnahmsweise auffallend. Endlich geht Ishimoto noch 
auf den Lipoidgehalt der Zwischenzellen ein und fand keine Mengenunter- 
schiede im Vergleich mit krebsfreien Fällen. Doppeltlichtbrechende Lipoid- 
substanzen fand Ishimoto nicht nur in den Zwischenzellen, sondern auch in 
den Samenkanälchen. 

Nachstehend vergleichen wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen mit 
denen von Sehrt und Ishimoto. 
= Unsere Untersuchungen umfassen 30 Fälle an Karzinom Gestorbener im 
Alter von 41—80 Jahren, als Vergleichsmaterial wurden 35 Fälle an den ver- 
schiedensten Krankheiten Gestorbener im Alter von 15—80 Jahren unter- 
sucht. Vergleichen wir die Hodengewichte der an Karzinom Gestorbenen mit 
denen nicht an Karzinom Gestorbener, so bekommt man den Eindruck, daß 
beim Karzinomkranken die stärkere Untergewichtigkeit des Hodens etwas 
recht Gewöhnliches, freilich nicht Ausnahmsloses ist. Ob diese ersichtliche 
Untergewichtigkeit der Hoden an Krebs Gestorbener als einfache Hoden- 
atrophie Kachektischer zu werten ist, oder ob sie über das Ausmaß der Hoden- 
atrophie der nicht an Krebs gestorbener Kachektischer hinausgeht, entzieht 
sich unserer Beurteilung, da unser Vergleichsmaterial im Durchschnitt einen 
besseren Ernährungszustand aufweist und uns hier das erforderliche umfang- 
reiche Vergleichsmaterial fehlt. Ob diese Untergewichtigkeit sich auf den ge- 
samten Hoden erstreckt, oder ob nur einzelne Gewebsanteile des Hodens sich 
an der Untergewichtigkeit beteiligen, konnten wir in unseren Untersuchungen 
nicht nachprüfen. Unsere Gewichtsbefunde der Hoden an Karzinom Gestorbener 
stimmt also annähernd mit den Untersuchungen von Ishimoto überein, der 
seine Hoden Krebskranker als ‚hochgradig‘ atrophisch bezeichnet. 

Die Betrachtung der Hodenkanälchen unserer Fälle im Alter von 41 bis 
80 Jahren bei Nichtkarzinom- und Karzinomkranken zeigt uns eine deutliche 
Zunahme der Kanälchenatrophie. Inwieweit hier die Veränderung der Kanäl- 
chen mit reinen Alterserscheinungen in Zusammenhang steht, konnten wir 
nicht nachweisen. Eine spezifische Veränderung der Hodenkanälchen beim 
Karzinom sahen wir nicht. 

Als nächstes untersuchten wir die Frage nach Schädigung der Spermio- 
genese unter dem Einfluß des Karzinoms. ‘Eine Degeneration des samen- 
bildenden Epithels im Verlauf verschiedenster Erkrankungen wird allgemein 
anerkannt. Cordes, Leupold und Goette glauben an eine Abhängigkeit 
der Degeneration des samenbildenden Apparates beziehentlich seiner Funktion 
von dem allgemeinen Ernährungszustande, die wir auf Grund unserer Befunde 
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nicht bestätigen können. Von den 30 untersuchten Karzinomfällen war bei 
20 Fällen die Spermiogenese bis zu den Spermatozoen ausgebildet. Von diesen 
20 Fällen nun waren: 1 Fall im normalen Ernährungszustande, 4 Fälle im 
mittleren und schlechten Ernährungszustande, 4 Fälle im reduzierten Er- 
nährungszustande, 5 Fälle im stark reduzierten Ernährungszustande und 5 Fälle 
im Zustand extremer Kachexie. Wir sehen hier also, daß trotz schlechtestem 
Ernährungszustande die Spermiogenese voll ausgebildet ist. Eine Schädigung 
der Spermiogenese beim Karzinom fanden wir nicht. 

Das Verhalten des Zwischenbindegewebes im Hoden gestattet uns auch 
keine Schlüsse über irgendwelche Beziehungen zum Karzinom. Ishimoto 
hebt bei seinen Fällen eine Verbreiterung des Zwischenbindegewebes hervor. 
In unseren Fällen hatten wir den Eindruck, daß die Darstellbarkeit des Zwischen- 
bindegewebes weitestgehend von der gewählten Fixierung abhängig ist. Im 
übrigen darf man wohl die notierte Verbreiterung des Zwischenbindegewebes 
noch in die Variationsbreite der interstitiellen Bindegewebesentwicklung ein- 
beziehen. Ein Unterschied im Verhalten des Zwischenbindegewebes unserer 
Karzinomfälle im Vergleich zu den nicht an Karzinom Gestorbenen konnten 
wir auch hier nicht feststellen. 

Beim Durchmustern der einzelnen Fälle nach dem Zwischenzellengehalt 
stellen wir im Hinblick auf die Sehrtschen Befunde 5 Gruppen auf. In den 
einzelnen Gruppen finden sich die Zwischenzellen: I. auffallend spärlich, nur 
einzelne kleine Gruppen; II. kleine Gruppen und schmale Züge; III. ver- 
breiterte Züge und kleine Nesterbildungen; IV. auffallend breite Züge, große 
Haufen; V. grob auffallende Knoten. In der Gruppe I kann von einer Zwischen- 
zellenarmut, d.h. also einer gewissen relativen Verminderung gesprochen 
werden. Die Befunde der II. und III. Gruppe entsprechen etwa dem Zwischen- 
zellenbefund im normalen Hoden. Gruppe IV zeigt eine deutliche Zwischen- 
zellenvermehrung an. Gruppe V entspricht den Befunden, wie sie Sehrt als 
charakteristisch für Karzinom beschrieben hat. Von unseren 30 durchunter- 
suchten Karzinomfällen entfallen auf die Gruppe I: 16, II: 8, III: 5, IV: 1, 
V: 0. Von den 35 untersuchten Nichtkarzinomfallen stellt sich die Verteilung 
folgendermaßen: Gruppe I: 9, Gruppe II: 17, Gruppe III: 6, Gruppe IV: 3, 
Gruppe V: 0. Wir können das Verhältnis der einzelnen Gruppen nicht ohne 
Einschränkungen bewerten, jedoch müssen wir eher eine Verminderung als 
eine „geschwulstmäßige‘‘ Vermehrung der Zwischenzellen bei Karzinomiällen 
feststellen. 

Es ist weiterhin versucht worden, den Mengengehalt der Zwischenzellen 
in Abhängigkeit zu bringen zu dem Ermährungszustand der Erkrankten, Be- 
ziehungen aufzustellen zu dem Hodengewicht, Hodenkanälchen, der Spermio- 
genese und dem Zwischenbindegewebe, jedoch konnten wir in keinem der auf- 
geführten Fälle mit Sicherheit eine Korrelation nachweisen. 

Da Sehrt, wie schon einleitend gesagt, bei den wenigen Karzinomfällen, 
wo er keine deutliche Vermehrung der Zwischenzellen fand, eine Ueberladung 
mit lipoiden Substanzen der Zwischenzellen feststellte, haben wir eine genaue 
Lipoiduntersuchung durchgeführt. Wir können auch hier weder Unterschiede 
zwischen dem Lipoidgehalt der Zwischenzellen und Hodenkanälchen kachek- 
tischer Karzinomkranker zu denjenigen kachektischer Nichtkarzinomkranker 
noch Unterschiede zwischen Krebskranken in normalem Ernährungszustande 
zu derjenigen der Nichtkachektischen an anderen Krankheiten Gestorbenen 
finden. 

Doppeltlichtbrechende Lipoidsubstanzen in den Zwischenzellen finden sich 
bei den 30 Karzinomkranken in 16 Fällen, bei den 35 Nichtkarzinomkranken 
in 17 Fällen, so daß sich auch hier kein Unterschied ergibt. Niemals finden wir 
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doppeltbrechende Substanzen in Hodenkanälchen, wie sie von Ishimoto als 
in der Regel vorkommend angegeben sind. 

Bemerkenswert sind noch arteriosklerotische Veränderungen, die sich in 
geringerem oder stärkerem Maße in 12 Fällen der 30 an Karzinom Gestorbenen 
und 9 Fällen der 35 nicht an Karzinom Gestorbenen finden. Ob nun das Ver- 
hältnis der Anzahl der Fälle mit arteriosklerotischen Veränderungen in den 
gleichen Altersklassen bei Karzinomkranken und Nichtkarzinomkranken in 
Wirklichkeit so besteht, entzieht sich unserer Beurteilung, da uns auch hier 
das erforderliche umfangreiche Vergleichsmaterial fehlt. Wir haben den Ein- 
druck, daß die arteriosklerotischen Veränderungen im Hoden vornehmlich im 
Alter auftreten. Einen Einfluß der Arteriosklerose auf die Spermiogenese, 
das Zwischenbindegewebe und die Zwischenzellen konnten wir nach unseren 
Befunden nicht feststellen. 

Rückblickend stellen wir also fest, daß die mikroskopischen Untersuchungen 
der vorliegenden Arbeit keine durch Karzinom bedingte charakteristische Ver- 
änderungen der einzelnen Hodengewebsanteile ergeben. 


Literaturverzeichnis 


Cordes, Virchows Arch. 151, 402. Goette, Veröffentlich. a. d. Kriegs- und Konst.- 
Path. Leupold, Verh. dtsch. path. Ges. 1921, Sehrt, Zbl. Path. 54 (1932). Yoshishiro 
Ishimoto, Trans. Soc. Path. Japon L. 24, Nr 113 (1934). 

(Ausführlichere Angaben in der Inauguraldissertation, Werner Beck, Breslau, 


28. 1. 36.) 


Nachdruck verboten 


Ueber die Histogenese der Zysten bei der tumorbildenden 
Form der Osteodystrophia fibrosa’) 


Von Dr. I. Feldmann, emer. Spitalsoberarzt 
(Mitteilung aus dem Städtischen Krankenhause zu Békéscsaba, Ungarn) 
Mit 3 Abbildungen im Text 


Bei der makro- und mikroskopischen Untersuchung einer zweimal ope- ` 
rierten zystischen Geschwulst der rechten Darmbeinschaufel bin ich auf Be- 
funde gestoßen, die den Ursprung und Verlauf der Zystenentwicklung bei 
der tumorbildenden Form der Osteodystrophia fibrosa ganz anders deuten 
lassen, als dieselben seit dem Erscheinen der grundlegenden Arbeiten von 
v. Recklinghausen (1) im Jahre 1891 im allgemeinen erklärt werden. 

Auch zur genaueren Bestimmung der Stelle, die diesem eigentümlichen 
Gewächse im System der krankhaften Veränderungen gebührt, liefert meine 
Beobachtung einen Anhaltspunkt. 


Anamnese. Die Krankheit des 7jährigen abgemagerten blassen Mädchens wurde 
angeblich erst im Monat März 1934 bemerkt. Die bei der am 5. Juli 1934 erfolgten Auf- 
nahme ins Städtische Krankenhaus zu Békéscsaba sowohl durch die Bauchwand wie auch 
von der glutäalen Gegend her getastete Fluktuation des aus der rechten Darmbein- 
schaufel hervorragenden Gewächses lenkte den Verdacht auf die Anwesenheit eines 
kalten Abszesses. Doch das durch Punktion gewonnene reine Blut ließ an Osteodystrophia 
fibrosa denken. Und die nächsten Tages vom Spitalsdirektor Dr. Alexius Remenar 
ausgeführte Operation (Eröffnen einer enteneigroßen, der Darmbeinschaufel entspringen- 


1) Vorgetragen in der Sitzung der Ungarischen Pathologischen Gesellschaft in 
Budapest am 29. Mai 1935. 
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den bluterfüllten Zyste durch die Bauchwand, partielle Resektion und Exkochleation 
der Zystenwand), resp. die makro- und mikroskopische Untersuchung des ausgekratzten 
Materials und ausgeschnittenen Teiles der Zystenwand bestätigte die Richtigkeit der 
letzteren Vermutung. 

Vor der Beschreibung des makro- und mikroskopischen Befundes sei noch erwähnt, 
daß die Oeffnung der durch Tamponade behandelten Wundhöhle nach einem Monate 
verschlossen war. Doch 31, Monate nach der Operation schien das aus der rechten Darm- 
beinschaufel emporragende rundliche Gewächs noch etwas umfangreicher als bei der 
ersten Untersuchung, und in der am 23. Oktober 1934 gänzlich entfernten Geschwulst 
ließ sich an Stelle der früheren enteneigroßen Zyste ein polyzystisches Tumorgewebe ent- 
decken. Die Operationswunde heilte schnell und auch die operative Lücke im rechten 
Darmbein schien am Röntgenbild 7 Monate nach der zweiten Operation vollständig 
mit Knochengewebe ausgefüllt zu sein. Das früher abgemagerte und auffallend blasse 
Mädchen ist nun besser genährt und hat eine gesunde Farbe. 

Makroskopische Beschreibung. Der bei der ersten Operation ausgeschnittene, 
etwa kindhandtellergroße Wandteil der enteneigroßen Zyste ist 1—2 mm dick, derb, 
aber nicht knochenhart. An seiner inneren braunroten, nur hier und da grauweißlichen 
glatten Fläche zeigen sich 
netzartig angeordnete, 1 bis 
2 mm dicke walzenförmige 
Balken und von denselben 
umsäumte seichte Gruben. 
Eine solche intertrabekuläre 
Grube ist mit einem 8 mm 
breiten platten pilzförmigen 
weichen braunroten Gewächs 
(„brauner Tumor‘) aus- 
gefüllt. Die ausgekratzte 
Masse war weich, hier und 
da löcherig, braunrot. Die 
bei der zweiten Operation 
gänzlich entfernte, Entenei- 
größe etwas überragende 
rundliche Geschwulst hat 
eine 1—2 mm dicke derbe 
Rinde, in der ein dichtes 
Netz papierdünner Knochen- 
spangen mit unregelmäßig 
welligem Rand eingelagert 
ist. An der Schnittfläche 
fallen hirsekorn- bis tauben- 
eigroße, meist kugelige, mit 
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geschieden sind. Die innere Fläche der Hohlräume ist meistens glatt, graulichweiB. 
An der Wand zweier Hohlräume ist je ein etwa % mm breites rundes Loch mit ab- 
gerundetem Rande sichtbar, wo ein entsprechend enger Kanal (Blutgefäß) in den 
Hohlraum mündet. 

Mikroskopischer Befund. Die Wand der enteneigroßen Zyste zeigt in 
ihrer äußeren Schicht zellarmes lockeres Bindegewebe mit einzelnen Bündeln quer- 
gestreifter Muskelfasern. Darauf folgt die kernarme dichtfaserige Knochenmembran 
und dann eine Knochenschicht, die auf kürzeren und längeren Strecken durch zellarmes 
faseriges Bindegewebe unterbrochen in Form von schmalen Inseln erscheint. Die meist 
kalkarmen oder kalklosen Knochenbalken umgeben hier und da enge, meistens aber mehr 
oder weniger geräumige Markhöhlen mit lockerem dünnfaserigen zellarmen Markgewebe. 
In engeren Markhöhlen lassen sich 1—2 venöse Sinus von normaler Größe unterscheiden. 
In größeren Markhöhlen aber sind die Blutgefäße nicht nur zahlreicher, sondern zeichnen 
sich durch einen geschlängelten Verlauf, wie auch durch ihre auffallende, mancherorts 
buchtige Erweiterung aus (Abb. 1). Die Wand dieser auffallend erweiterten Gefäße 
besteht in mit Hämatoxylin-Eosin und nach van Gieson gefärbten Schnitten nur aus 
einer Endothelschicht. Die Knocheninseln sind vom Innenraum der großen Zyste 
teilweise durch eine zell- und blutreiche, Riesenzellensarkom ähnliche Schicht ge- 
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trennt. Hier und da schiebt sich zwischen die Knocheninseln und das zellreiche Gewebe 
eine breite lockere zellarme bindegewebige Schicht, die noch mehr geschlangelte und 
stärker erweiterte Blutgefäße enthält und mit dem fibrösen Inhalt offener Markhöhlen 
in kontinuierlicher Verbindung steht. Die erweiterten Gefäße mit nur aus Endothel 
bestehender Wandung sind teil- 
weise so dicht nebeneinander ge- 
lagert, wie Bluträume eines An- 
gioma cavernosum (Abb. 2). Solche 
benachbarte kleine Bluträume sind 
manchmal nur durch eine ausge- 
zogene Endothelschicht voneinan- 
der getrennt. Auch finden sich an 
der Wand einzelner Bluträume zwei 
einander gegenüberliegende sporn- 
artige Vorsprünge — als Reste in 
Untergang begriffener Scheide- 
wände, die beiderseits noch Endo- 
thel erkennen lassen. Es soll be- 
sonders hervorgehoben wer- 
den, daß in einer intertrabe- 
kulären Grube der entenei- 
großen Zyste ganz kurze, 
synzytiale Endothelbeklei- 
dung (eigentlich Membran) 
zu entdecken ist, die von der 
Wand größtenteils abgelöst 
im Hohlraum sich erstreckt. 
Ihre runden Kerne erschei- 
nen blaß gefärbt. In einzel- 
nen einander naheliegenden 
weiten Bluträumen (erwei- 
terte Sinus) ist der Endothel- 
Abb. 2. An kavernöses Angiom erinnernde erwei- belag mangelhaft, wobei in 
terte Blutgefäße mit bloß aus Endothelschicht manchen solchen Bluträu- 
bestehender Wand im Fasermark. Links oben men aus kubischen Zellen 

Knochenbalken. bestehende oder ohne Seg- 
mentierung in Zellen als syn- 
zytiale, von der Wand teil- 
weise losgelöste kurze Endo- 
thelbänder in Erscheinung 
treten. In der Nähe einzelner 
Knocheninseln lassen sich sehr sel- 
ten auch ganz kleine Knorpel- 
herde erkennen, die teilweise 
mangelhaft verkalkt schon als 
Uebergänge zu Knochenbalken be- 
trachtet werden können. Im kern- 
armen, dichtfaserigen Bindegewebe 
finden sich sehr selten kleine Stellen 
mit braunen Hämosiderinkörnern 
bestreut. 


Die exkochleierte Masse 
— von der einzelne bis bohnengroße 
in Paraffin eingebettete Stücke zur 
Untersuchung gelangten — besteht 
hauptsächlich aus zell- und blut- 
reichem Bindegewebe, in dem große 
spindelförmige Zellen vorherrschen, 
aber auch rundliche, eckige und 
mit Fortsätzen versehene, oval und 
rundkernige Riesenzellen enthalten 
sind (Abb. 3). Dieses riesenzellen- 
sarkomähnliche Gewebe umschließt 
selten kleine, an Schleimgewebe 
Abb. 3. Riesenzellensarkomähnliches Gewebe mit erinnernde Inseln, die aber keine 
endothellosem Blutraum. Oben osteoide Balken. Muzinreaktion geben und daher 
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nur lockeres feinfaseriges Bindegewebe darstellen. Auch läßt sich in der Nähe des 
sarkomähnlichen Gewebes dichteres zellärmeres Bindegewebe in größerem Umfange 
unterscheiden; das in Mallory-Präparaten ein breitmaschiges Netz kobaltblau gefärbter 
grober kollagener Fasern aufweist. In diesem Gewebe lassen sich auch kürzere und 
längere, wohlabgegrenzte Balken unterscheiden, die bei Anwendung der Malloryschen 
Bindegewebsfärbung aus einem dichten Netz grober Fasern zusammengesetzt erscheinen. 
In einem Teil dieser Balken sind die Zellen von einem Raum wie Knochenzellen um- 
geben — als Zeichen der beginnenden Umwandlung in osteoides Gewebe. Im zell- und 
blutreichen Bindegewebe sind zahlreiche Blutungen vorhanden, die sich aber meistens 
am Rande der Stücke zeigen, wo der scharfe Löffel einwirkte,. und so verdanken diese 
Blutungen ihre Entstehung hauptsächlich dem operativen Eingriff. Neben zahlreichen 
Kapillaren — die manchmal an ein kapillares Angiom erinnern — zeichnet sich das 
zellreiche Gewebe durch Anwesenheit mehrerer, hier und da geronnenes Blut enthalten- 
der Hohlräume bis zur makroskopischen Sichtbarkeit aus. Die Umgebung dieser Blut- 
räume (Zysten) besteht entweder aus riesenzellensarkomähnlichem oder an einer 
Seite aus zell- und blutärmerem Bindegewebe, dessen Fasern unmittelbar um die Blut- 
räume meist dicht aneinanderliegen. Auch gibt es Bluträume, die ganz von dichtfase- 
rigem, bier und da hyalinem Bindegewebe umgeben sind. Die inneren Flächen dieser 
größeren Bluträume lassen meistens keinen Endothelbelag erkennen; doch finden 
sich einzelne Zysten, die an einem Teile ihrer Wand eine linienartige 
dünne synzytiale Endothelschicht mit langen spindeligen dunkel- 
gefärbten Kernen besitzen, die teilweise von der Wand abgelöst er- 
scheint. 

Die bei der zweiten Operation radikal entfernte polyzystische Ge- 
schwulst unterscheidet sich von dem schon beschriebenen Material insofern, als hier 
1. das sarkomähnliche Gewebe viel spärlicher erscheint wie dort, daß 2. auffallend er- 
weiterte, nur einschichtige Endothelwand besitzende Blutgefäße im lockerfaserigen 
Knochenmark nur selten zu entdecken sind, und daß 3. die Bluträume (Zysten) nirgends 
von sarkomähnlichem, sondern überall von einem zellarmen, meist grobfaserigen Binde- 
gewebe umgeben sind, das um die Hohlräume keine Spur einer frischen oder 
älteren Blutung (Hämosiderinkörner) erkennen läßt. Auch in einzelnen großen 
Zysten sind Endothelreste vorhanden, die entweder als schmale synzytiale Bänder 
(Membranen) oder als kurze Reihen kubischer, manchmal palissadenartig angeordneter 
Zellen erscheinen. Die Endothelreste sind teilweise oder gänzlich von der Wand losgelöst. 
Ein solcher gänzlich abgelöster restlicher Endothelbelag einer Zyste liegt in Form eines 
— stark gefärbte spindelförmige Kerne enthaltenden — kurzen linienartigen Bandes an 
der Oberfläche des den Hohlraum fast ausfüllenden Blutgerinnsels. 


Histogenese der Blutzysten. Vor der Schilderung des eigentlichen 
Werdeganges dieser Zystenbildung soll einleitend bemerkt werden, daß die 
Zysten keinesfalls — wie in einem Ostitis fibr.-Fall von Schmorl (2) — durch 
Knorpelverflüssigung entstanden sind. Knorpelinseln finden sich zwar 
auch in meinen Präparaten, sie erscheinen jedoch sehr spärlich, winzig und 
ohne Spur einer Verflüssigung. 

Auch dafür liefern meine Präparate keinen Beweis, daß die Zysten — der 
Auffassung von v. Recklinghausen entsprechend — einer schleimigen 
oder transsudativen Verflüssigung des Fasermarkes ihre Entstehung 
verdanken. Es finden sich zwar Stellen, welche, ohne scharf vom dichteren 
faserigen Bindegewebe abgegrenzt zu sein, durch ihre lockere feinfaserige Struktur 
und sternförmige Verzweigung einzelner Zellen an Schleimgewebe erinnern. 
Doch geben diese keine Muzinreaktion und zeigen auch keine Spur einer Gewebs- 
verflüssigung. 

Auch fanden sich in meinen mikroskopischen Schnitten keine überzeugende 
Bilder, die die Annahme einer Entstehung der Blutzysten aus Blutungsherden 
unterstützen möchten. Es kann zwar nicht in Abrede gestellt werden, daß 
einzelne Zysten — entsprechend der Auffassung von v. Recklinghausen — 
aus Blutungsherden entstehen können. Doch spricht der Fall von E. Kiss (3), 
wo trotz Anwesenheit zahlreicher Blutungsherde keine Zysten vorhanden waren, 
dafür, daß traumatische Hämatome in der Histogenese der Knochenzysten 
bei der Osteodystrophia fibrosa kaum eine führende Rolle spielen können. 
Und für meinen eigenen Fall muß es direkt als ausgeschlossen 
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erachtet werden, daß die kugeligen Blutzysten, deren glatte 
Wand grauweiß erscheint und auch mikroskopisch keine Spur 
einer frischen oder älteren Blutung aufweist, aus Blutungs- 
herden entstanden wären. Es ist nämlich, wenn wir als Paradigma die 
apoplektische Zyste vor Augen halten, nicht denkbar, daß die Wand aus 
Hämatomen hervorgegangener Zysten innerhalb von 314 Monaten nach ihrer 
Entstehung (während welcher Frist die polyzystische Geschwulst sich in meinem 
Fall entwickelte) keine Hämosiderinkörner enthalten soll. 

Hingegen spricht die Anwesenheit — wenn auch meist kleiner 
— Endothelreste an der Wand einzelner Zysten dafür, daß 
wenigstens die Endothelreste enthaltenden und höchstwahr- 
scheinlich auch die endothelfreien, aber in ihrer Wand keine Spur 
einer Blutung aufweisenden Bluträume durch Erweiterung und 
Vereinigung solcher Blutgefäße entstanden sind, deren Wand 
bloß aus einfacher Endothelschicht besteht. Der Werdegang dieser 
Zystenbildung läßt sich in den mikroskopischen Schnitten aus der Wand der 
enteneigroßen Zyste auf Schritt und Tritt verfolgen. Als Ausgangspunkt muß 
die starke, hier und da buchtige Erweiterung der im lockeren Fasermark be- 
findlichen Blutgefäße ins Auge gefaßt werden (Abb. 1 und 2), welche darauf 
hinweist, daß der Abfluß des Blutes aus diesen Gefäßen erschwert war. Der 
gehinderte Abfluß führte notwendigerweise zur Blutstauung und zur Steigerung 
des Innendruckes in den betreffenden Gefäßen. Die aus lockerem Bindegewebe 
bestehende Schweidewand benachbarter Blutgefäße wurde unter Einwirkung 
des wachsenden Innendruckes immer dünner und auch die Wand der Blut- 
gefäße verjüngte sich zugleich allmählich bis zum Durchbruch der Scheidewand 
und Vereinigung nebeneinanderliegender Blutgefäße zu größeren Bluträumen 
(Zysten). Die Reste solcher durchbrochenen Scheidewände sind an der Wand 
ganz kleiner Hohlräume in Form einander gegenüberliegender spornartigen — 
mit der Zeit verschwindenden — Vorsprünge mikroskopisch nachweisbar und 
treten an größeren, aus mehreren Hohlräumen entstandenen Zysten (siehe bei 
der Beschreibung der zuerst eröffneten enteneigroßen Zyste) als gröbere — bis 
2 mm dieke — Balken in Erscheinung. Auch kann das Entstehen und fort- 
währende Zunehmen der Endotheldefekte ektatischer Gefäße der schädigenden 
Einwirkung des immer höher werdenden Innendruckes auf das Endothel zu- 
geschrieben werden, welches dem immer wachsenden Innendruck zufolge eine 
bis zur Loslösung von der Wand führende regressive Veränderung erleidet. 
Der so entstehende Endotheldefekt muß mit zunehmender Dimension der 
Bluträume immer größere Ausdehnung erlangen, da keine entsprechende 
Endothelwucherung einsetzt, die das Endotheldefizit ersetzen könnte. Daß 
eine kompensierende Endothelneubildung nicht in Frage kommen kann, be- 
weisen einzelne nur noch einfach erweiterte Bluträume mit schon lückenhafter 
Endothelwand. So ist es verständlich, daß die durch Endothelablösung ent- 
standenen — durch Neubildung nicht ersetzten — Endotheldefekte sich mit 
dem Fortschreiten des eigentümlichen Vorganges auf immer größere Flächen 
ausdehnen und daß letzten Endes besonders die größten, auf oben geschilderter 
Weise durch Zusammenfließen erweiterter Sinus bzw. Zysten entstandenen 
Hohlräume ihre Endothelwand gänzlich verlieren können. So kann es dazu 
kommen, daß, wenn der eigentümliche osteodystrophische Prozeß — wie es 
nicht selten geschieht — im Abklingen ist oder zum Abschluß gelangt, fast alle 
oder alle Blutzysten endothellos erscheinen. Dies mag wohl die Ursache sein, 
daß die immer spärlichen Endothelreste der Zystenwände bisher der Beob- 
achtung entgingen und vielleicht auch in diesem Falle unbemerkt geblieben 
wären, wenn die mikroskopische Untersuchung nur einmal, und zwar in einem 
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vorgeschritteneren Stadium stattgefunden hätte. Es ist also zu hoffen, daß 
in Fällen, die in einem früheren Stadium der Krankheit zur Untersuchung 
gelangen, meine Befunde vollständige Bestätigung erfahren werden. Diese 
Hoffnung scheint um so mehr berechtigt zu sein, da in der Sammlung des 
Debreziner Pathologisch-anatomischen Institutes Präparate eines Osteodystro- 
phia fibrosa-Falles vorhanden sind, in denen Endothelreste an der Wand großer 
Blutzysten ebenfalls nachgewiesen werden konnten. Herr Prof. Fr. Orsós 
war so gütig, eine Mikrophotographie dieses Falles mir zur Verfügung zu stellen, 
die an einem Wandteil einer großen Blutzyste einen aus kubischen Zellen be- 
stehenden kurzen Endothelbelag darstellt. 

Nun soll noch die Frage erörtert werden, aus welchen Gefäßen sich die Blut- 
zysten bilden und weshalb ist der Abflu8 des Blutes aus diesen Gefäßen er- 
schwert ? 

Nach meiner Meinung sind die ektatischen Gefäße, deren Wand bloß aus 
einer Endothelschicht besteht, nichts anderes als veränderte venöse Sinus 
des Knochenmarkes, deren feinere Struktur und Funktion durch die Unter- 
suchungen von Fr. Orsós (4) klargestellt wurde. Und das Hindernis des Blut- 
abflusses aus den erweiterten Blutgefäßen denke ich mir derart zustande 
gekommen zu sein, daß infolge einer mit dem osteodystrophischen Vorgang 
zusammenhängenden Fehlbildung eine sehr enge Kommunikation zwischen 
diesen Gefäßen und den das Blut abführenden Venen besteht, wobei vielleicht 
die labile Beschaffenheit, welche die Wand der aktiven venösen Sinus zu 
schleusenartigem Eröfinen befähigt, daran die Schuld tragen mag, daß dieselben, 
wenn sie endgültig zu geschlossenen Gefäßen umgewandelt (inaktiviert) werden, 
die den Abfluß ihres Blutes vermittelnde Oeffnung an Umfang weit übertreffen 
und so einer fortdauernden Entwicklung ihrer Ektasie den Grund legen. Be- 
züglich der Buchtenbildung an den erweiterten Gefäßen kann mit der Möglich- 
keit gerechnet werden, daß die Buchten sich aus nicht vollständig kanalisierten 
und daher blind endenden (abortiven) Gefäßsprossen entwickelten, die im Laufe 
des osteodystrophischen Vorganges und im Zusammenhange mit demselben 
entstanden. 

Nun soll noch die Frage geprüft werden, ob mit Hilfe meiner Befunde auf 
die Natur des Vorganges, der zur Entwicklung des polyzystischen Gewächses 
führte, geschlossen werden kann? 

Das schnelle Wachstum, demzufolge der nach Exkochleation zurück- 
gebliebene Hohlraum nach Ablauf von 31, Monaten schon mit einem poly- 
zystischen Gewebe vollgestopft erschien und auch an Umfang zunahn, spricht 
entschieden für eine neoplastische Wucherung, wenn auch die hier und da 
befindlichen kleinzelligen Infiltrationen und auch die Tatsache einem ent- 
zündlichen Prozeß das Wort reden, daß in der radikal entfernten Geschwulst 
ein narbenartiges, als Heilungszeichen deutbares dichtfaseriges Bindegewebe 
das zellreiche sarkomartige Gewebe an Ausdehnung weit überragt. Diese 
Zweideutigkeit der polyzystischen Gewebswucherung, die alle Bestandteile 
des Knochens — nur mit verschiedener Intensität — in Mitleidenschaft zieht 
und der Geschwulst ein mit dem Alter der Wucherung wechselndes, sehr mannig- 
faltiges mikroskopisches Bild verleiht, stempelt diese komplizierte Gewebs- 
proliferation — nach Art des Gemmangionis von Fr. Orsós (5) — als eine 
Uebergangsform zwischen Granulations- und Geschwulstgewebe, die nach Er- 
öffnen oder gleichzeitiger Exkochleation der Zysten, ja selbst spontan heilen, 
in selteneren Fällen aber bösartigen, echten sarkomatösen Charakter annehmen 
kann [s. Seiferths Fall (6)]. 

Ein ursächlicher Zusammenhang mit endokrinen Störungen kommt in 
diesem Fall kaum in Betracht; dafür spricht, daß die kleine Patientin, trotz- 
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dem daß seit der letzten Operation mehr als ein Jahr verflossen ist, als gesund 
erscheint. Um ein endgültiges Urteil abgeben zu können, ist allerdings noch 
das weitere Schicksal des Kindes abzuwarten, das auch künftighin mit Auf- 
merksamkeit verfolgt wird. 

Zum Schluß soll noch hervorgehoben werden, daß meine Auffassung be- 
züglich der Zystengenese an die alte Cruveilhiersche Theorie (7) erinnert, 
laut welcher die Zysten aus degenerierten Venen entstehen. Doch unter- 
scheidet sich meine Theorie von der Cruveilhierschen wesentlich dadurch, 
daß die Zysten nach meinem Dafürhalten durch Ektasie und Zu- 
sammenfließen mißgebildeter Gefäße zustande kommen, die ihr 
Blut durch eine — infolge der Fehlbildung — sehr enge Oeffnung 
in die abführende Vene oder in ungenügend kanalisierte (abortive) 
Gefäßsprosse entleeren müssen und daß die regressive Verände- 
rung der Gefäßwand (Abschälen und Zugrundegehen des Endo- 
thels) nicht die Ursache, sondern die Folge der zystischen Um- 
wandlung der Blutgefäße ist. 
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Oberndorfer, Die spezifische maligne Hodengeschwulst „Seminom“. 
(Schweiz. med. Wschr. 1935, 204.) 

Das Seminom oder die spezifisch maligne Hodengeschwulst nimmt von 
den spermiogenen Zellen der Hodenkanälchen ihren Ausgang. Dabei ist es 
ganz gleichgültig, ob man diesen Tumor von den Sertolizellen oder von den 
Spermatogonien ableitet. Für diese Ableitung aus spermiogenen Zellen spricht 
das hauptsächliche Auftreten der Seminome im geschlechtsreifen, besonders 
geschlechtsaktiven Alter zwischen 20. und 60. Jahren, die sogenannte Toti- 
potenz der Geschwulstzellen mit Ausdifferenzierungsmöglichkeiten in Gewebe 
aller drei Keimblätter und die vermehrte Prolanausschüttung bei Seminom- 
kranken. Retinierte Hoden erkranken nicht häufiger als normal gelagerte. 
Unter den von Oberndorfer beobachteten Hodengeschwülsten wurde nur 
3mal Trauma in der Vorgeschichte erwähnt. Uehlinger (Zürich). 


Koopmann, Beitrag zur Histologie der Hoden kastrierter Sitten- 
verbrecher. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Durch Untersuchung der Hoden von 68 Kastrationsfällen wurde ein für 
Sittenverbrecher charakteristisches histologisches Bild nicht gefunden; das- 
selbe weicht nicht ab von dem normalen histologischen Bild der Hoden. Es 
fanden sich keine völlig funktionsuntüchtigen Hoden, wenn auch Hypofunk- 
tionen festgestellt wurden, die Bedenken gegen eine Kastration hätten gerecht- 
fertigt erscheinen lassen. Die Zwischenzellsubstanz ist ein epitheliales Organ 
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mit epithelialen, wahrscheinlich innersekretorischen Funktionen mit innigen 
Beziehungen zum Keimepithel und bildet ein Organsystem, das sich aus dem 
Hilus zur Peripherie baumförmig verzweigt und in Endkammern auflöst, welche 
vermutlich in ähnlichen Beziehungen zum Keimepithel stehen, wie die End- 
kammern des Pankreas zu den Langerhansschen Inseln. Zwischenzellsubstanz 
kann sich selten auch aus der Tunika entwickeln. Eine regelmäßige Vermehrung 
bei atrophischen Prozessen an den Kanälchen besteht nicht. Die innersekreto- 
rische Tätigkeit der Zwischenzellsubstanz scheint größer zu sein als die des 
Keimepithels. Es scheint die Zwischenzellsubstanz als nutritives Organ für 
die Kanälchen; ein Fehlen von ihr wurde nicht beobachtet, selten geringe Ent- 
wicklung. Atrophische Kanälchen kommen unter verschiedenen Umständen 
vor, auch normalerweise, allerdings im Alter scheinbar mehr; eindeutige Ur- 
sachen dafür fanden sich nicht, doch stehen möglicherweise entzündliche In- 
filtrate oder arterielle Veränderungen in Beziehung dazu. Es besteht ein regel- 
mäßiger, nicht krankhafter Wandel der Beschaffenheit der Hodenparenchyms- 
elemente vom Zentrum zur Peripherie. l Helly (St. Gallen). 


Williams, P., Einige statistische Daten über den unvollkommenen. 
Descensus testis. [The imperfectly migrated testis. Some 
statistical data.] (Lancet 1936 I, Nr 8, 426.) 

Untersuchungen an über 2000 Fällen zeigen, daß bei unvollkommenem 
Descensus testis bis zur Pubertät der Hoden noch spontan in das Skrotum 
treten kann. Deswegen sollte die Behandlung mit gonadotropem Hormon 
in solchen Fällen nicht vor dem 16. Lebensjahr eingeleitet werden. 

Sincke (Jena). 

Panning, G., Zeugungsfähigkeit nach Sterilisation. (Dtsch. Z. ge- 
richtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Die vorgetragenen Tatsachen ergeben als Schlußfolgerung, daß es nicht 
als offenbar unmöglich gelten kann, daß ein Sterilisierter in der ersten Zeit 
nach der Operation noch zeugungsfähig ist und daß er gegebenenfalls gezeugt 
hat. Nach den bisherigen Erfahrungen scheint man für die ersten 6 bis 8 Wochen 
nach der Sterilisation noch mit der Möglichkeit einer Befruchtung rechnen zu 
müssen. Durchspülungen mit spermientötenden Mitteln nach der Operation 
erscheinen als geeignet, um die Zeugungsfähigkeit alsbald und sicher aufzuheben. 

Helly (St. Gallen). 


Nippe, Ueber die Feststellung der Zeugungsfähigkeit des Mannes 
durch die Spermauntersuchung. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 
1936. 

Dusch Samenblasenmassage oder onanistischen Akt gewonnene, an sich 
nicht spermaähnliche Flüssigkeit, die sich als Urin erweist, muß schnell mikro- 
skopisch untersucht werden, weil so häufig noch bewegliche Spermien gefunden 
werden, die dann für die Zeugungsfähigkeit des Betreffenden sprechen. Saure 
oder alkalische Reaktion ließ keinen wesentlichen Einfluß auf das Unbeweglich- 
werden erkennen. Durchgemachte gonorrhoische Epididymitis oder traumatische 
Hoden- und Nebenhodenschädigung bewirken nicht so häufig Zeugungsunfähig- 
keit; es muß angenommen werden, daß ursprüngliche Nekrospermie oder Azoo- 
spermie nach den genannten Schädigungen nach längerer Zeit sich zurück- 
bildet. Helly (St. Gallen). 


Wegelin, C., Ueber ein Lymphom der Prostata. (Wien. klin. Wschr. 
1935, 41.) 

68jähriger Mann. Prostathypertrophie. Operation (Prostatektomie). Nach 

3 Wochen Exitus an Septikämie. Keine Obduktion. Das Operationspraparat 
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zeigt einen apfelgroßen Tumor mit glatter Oberfläche. Mikroskopisch besteht 
der Tumor aus follikelartigen Herden von lymphatischem Gewebe, welche un- 
scharf begrenzt sind und allmählich in das aus glatten Muskelfasern bestehende 
Grundgewebe übergehen. Die Muskelbündel, die Wand kleiner Venen und auch 
die Tumorkapsel sind von Lymphozyten infiltriert. Es handelt sich um ein 
Myom der Prostata, in dem sich ein Lymphom entwickelt hat. Verf. führt aus, 
daß es sich nicht um eine chronisch entzündliche Reaktion, sondern um eine 
selbständige Wucherung des lymphatischen Gewebes handeln kann, die noch 
als gutartig angesehen werden muß. Hinweis, daß es bei der Prostatahyper- 
trophie hie und da zur Ausbildung echten lymphatischen Gewebes komme, das 
bei selbständigem Wachstum zu einem derartigen Lymphom führen muß. 
Dieses kann als Vorstufe des Lymphosarkoms der Prostata gelten. 


Hogenauer (Wien). 


Sprafke, H., Die Entstehung der Prostatakörperchen und ihre 
Beziehung zur physiologischen Regeneration. (Frankf. Z. Path. 
45, H. 2, 1933.) 

Die Untersuchungen erfolgten an ca. 150 Vorsteherdrüsen. Die Prostata- 
körperchen sind ein regelmäßiger, normaler Befund, selbst vor der Pubertät. 
Ihre Zahl und Größe nimmt mit dem Alter zu, ebenso die Verkalkung. In 
älteren Konkrementen konnten Hohlraumbildungen nachgewiesen werden. 
Da regelmäßig in den Drüsenlumina hochgradig verfettete, abgestoßene Zellen 
beobachtet wurden, wird dies als normaler Vorgang angesehen. Nach Be- 
schreibung der ,,primitivsten Jugendformen‘“ und der sogenannten „Zwischen- 
stufen“ entsteht nach Ansicht des Verf. ein Teil der Prostatakörperchen dadurch, 
daß eine abgestoßene, tote Zelle durch Aufnahme von Drüsensekret homo- 
genisiert wird, wobei sich der Zellinhalt immer mehr verdichtet. Um dieses 
Frühstadium legt sich später ein weiterer, homogener Mantel, wozu dann all- 
mählich die Kalkaufnahme tritt. War die tote Zelle verfettet, dann enthält 
das junge Konkrement einen Lipoidkern. Neben diesem Entstehungszyklus 
beobachtete Verf. einen zweiten, wobei die Konkremente aus mehreren ab- 
gestoßenen Zellen entstehen. Legt sich der homogene Mantel schnell um die 
Zellen, so werden noch Kerne oder Kernreste nachzuweisen sein, was Verf. 
auch zeigen konnte. Das auslösende Moment für die Konkrementbildung wird 
in dem Aufeinandertreffen des Zellkolloids der abgestoßenen Zelle mit dem 
Sekretkolloid gesehen. Die Befunde werden weiterhin für die Ansicht heran- 
gezogen, daß die normale Zellabstoßung auch eine physiologische Regeneration 
der Zelle in dieser echten Drüse bewirken muß. Matzdorff (Würzburg). 


Barringer, Benjamin S., Inguinallymphknotenmetastase bei Penis- 
krebs. [Inguinal gland metastases in carcinoma of the penis.] 
(Amer. med. Assoc. J. 106, Nr 1, 1936.) 


Bericht über 100 Fälle von Peniskrebs. 63 dieser Patienten hatten offenbar 
keine Lymphknotenmetastasen: von diesen sind 55 nach der Operation 1 bis 
10 Jahre beschwerdefrei; 8 sind in diesem Zeitraum gestorben. 37 Patienten 
hatten Lymphknotenmetastasen; davon sind 28 gestorben (15 in weniger 
als einem Jahr nach der Operation) und 9 sind gesund. Sehr schlecht ist die 
Prognose, wenn die Inguinallymphknoten bei Metastasen auch noch infiziert. 
werden. W. Fischer (Rostock). 


Niewiesch, Priapismus bei primären und metastatischen Ge- 
schwülsten in den Schwellkörpern des Penis. (Dtsch. Z. Chir. 
241, 94, 1933.) 


Bericht über einen Fall von Priapismus bei einem 69jährigen Manne, 
hervorgerufen durch Karzinommetastasen in den Corpora cavernosa penis. 
Die histologische Untersuchung zeigte, daß die Schwellkörperbluträume nicht 
völlig von Tumormassen durchdrungen waren, sondern daß der Priapismus 
durch Hinzutreten von Stase und Thrombose in den nicht befallenen Anteilen 
der Corpora cavernosa bedingt wird. Richter (Altona). 


Lloyd, V. E., Gonadotrope Hormone bei der Behandlung der männ- 
lichen Sterilität. [Gonadotropic hormones in the treatment of 
sterility of man.] (Lancet 1936 I, Nr 9, 474.) 


In zwei Fällen (27jährige Männer) konnte männliche Sterilität erfolgreich 
mit einem aus Urin gewonnenen gonadotropen Hormon geheilt werden (An- 
tuitrin S). Der eine Patient hatte vor der Behandlung keine beweglichen 
Spermatozoen, während der andere nur sehr wenig hatte. Nach Abschluß 
der Behandlung, die auch allgemein-diätetische Maßnahmen in sich schloß, 
wurden die Ehefrauen beider Patienten bald gravid und gebaren nach 3- und 
5jähriger kinderloser Ehe normale Kinder. Sincke (Jena). 


Fehr, A., Experimentelle Röntgenbestrahlung der Hypophyse bei 
Kaninchen. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 289.) 

Bestrahlung der Hypophyse erwachsener Kaninchen mit verschiedenen 
Methoden (fraktionierte Bestrahlung während 2—3 Monaten mit 3300—10160 r 
und einmalige Massivbestrahlung mit 2860 r). Mit der ersten Methode werden 
ungefähr 81,4 % der Hautdosis an der Hypophyse selbst wirksam. Histologisch 
konnten an der Hypophyse keine Strahlenschädigungen festgestellt werden. 
Auch physiologisch waren in den Beziehungen zu den anderen Drüsen mit 
innerer Sekretion keine Störungen nachweisbar, mit Ausnahme einer vorüber- 
gehenden Verzögerung des Oestrus. Da die Oestrus-Verzögerung bei Massiv- 
bestrahlung, in der auf Abschluß der Sekundärstrahlung keine Rücksicht ge- 
nommen worden war, stärker ausgesprochen war, steht sie möglicherweise mit 
der Strahlenwirkung auf den Gesamtorganismus in Zusammenhang. Die 
mannliche Geschlechtsdriise scheint empfindlicher zu reagieren als die weib- 
liche. Aus den Versuchen geht hervor, daß die Kaninchenhypophyse sehr 
strahlenresistent ist und die Röntgenbestrahlung keine geeignete Methode zur 
Erforschung der Hypophysenfunktion darstellt. U ehlinger (Zürich). 


Spark, Ch., Beziehungen zwischen Einwanderung von basophilen 
Zellen in die Neurohypophyse und Hypertension. [Relation 
between basophilic invasion of the neurohypophysis and hyper- 
tensive disorders.] (Arch. of Path. 19, 473, 1935.) 


Verf. hat im ganzen 70 Hypophysen von Kranken mit essentieller Hyper- 
tonie, 11 von Kranken mit Anzeichen einer zeitweiligen Hypertonie und 108 
von Kranken ohne Hypertonie eingehend untersucht. Die Ergebnisse lassen 
sich dahin zusammenfassen, daß die Einwanderung der Basophilen in den 
Hinterlappen mit zunehmendem Alter deutlich zunimmt.und daß auch das 
Geschlecht der Kranken eine Rolle mitspielt. Zwischen Hypertonikern und 
Kranken ohne Hypertonie fanden sich hingegen keine Unterschiede hinsicht- 
lich der Einwanderung. Verf. schließt daher, daß die Theorie Cushings, 
nach der die essentielle Hypertonie und Eklampsie durch eine übermäßige 
Aktivierung der Neurohypophyse durch massige Einwanderung von Baso- 
philen bedingt sein soll, jeder morphologischen Grundlage entbehrt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Keller, Allen D., und D’Amour, MarieC., Geschwürsbildung im Ver- 
dauungsapparat des Hundes nach Hypophysektomie. [Ulce- 
ration in the digestive tract of the dog following Hypophysek- 
tomie.] (Arch. of Path. 21, 185, 1936.) 

Bei einzelnen Tieren nur wurden Blutungen in die Magenschleimhaut 
oder Geschwürsbildung beobachtet. Vagotomie schützte nicht vor Blutungen, 

Sympathektomie nicht vor Geschwürsbildung. Die in geringer Zahl erzeugten 

Magen-Darmveränderungen scheinen nicht auf die Hypophysektomie selbst, 

sondern auf Operationsschädigungen des Hirnstammes oder der Hirnventrikel, 

besonders des 3. Ventrikels, zurückzuführen zu sein. Böhmig (Rostock). 


Kraus, E. J., Ueber die pathogenetische Bedeutung der Baso- 
philie der Hypophyse, insbesondere für die Eklampsie. (Med. 
Klin. 1935, 1641). 

Verf. nimmt gegen die von Cushing aufgestellte Hypothese von der Baso- 
philie des Hypophysenhinterlappens als Ursache der Eklampsie Stellung und 
stützt seine Stellungnahme mit einer ganzen Reihe von Gründen. Er hält es 
für wahrscheinlicher, daß der im Alter und bei mehreren verschiedenen Er- 
krankungen anzutreffenden Basophilie der Hypophyse eine sekundäre, mög- 
licherweise kompensatorische Bedeutung zukommt, und er begründet im 
einzelnen, daß die Basophilie der Hypophyse bei den verschiedenen mit Hyper- 
tonie einhergehenden Erkrankungen ebenso wie bei der konstitutionellen Fett- 
sucht lediglich eine diesen Erkrankungen gemeinsame, nicht immer vorhandene 
Folgeerscheinung, keineswegs aber die Ursache einer dieser Erkrankungen ist. 
Hinsichtlich der Bedeutung der Basophilie des Hypophysenhinterlappens für 
die Entstehung der Eklampsie lehnt Verf. überhaupt jeglichen Zusammen- 
hang ab. Willer (Stettin). 


Zeynek, E., Ueber das Strukturbild der Hypophyse bei der so- 
genannten konstitutionellen Fettsucht. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 
1933. 

Es handelt sich um Untersuchungen an 32 Fällen (25 Frauen und 7 Männer). 
über Basophilenvermehrung und konstitutioneller Fettsucht. Das Ergebnis 
war bei 71,8%, eine relative bzw. bei 81,25 %, eine absolute Vermehrung der 
basophilen Zellen. Bei 6 Fällen war keine Vermehrung nachzuweisen. Der 
Prozentsatz mit Vermehrung der basophilen Zellen war bei Frauen größer als 
bei Männern. Es konnte eine gewisse Abhängigkeit der Basophilenzahl vom 
Grad der Fettsucht nachgewiesen werden: die mittelstarke Fettsucht zeigte 
die meisten Normalwerte und nie eine sehr hochgradige Vermehrung, bei hoher 
Fettsucht war immer eine Vermehrung vorhanden und unter ihnen konnten 
auch die Höchstzahlen festgestellt werden. Bei 13 Fällen mit zum Teil höchster 
Vermehrung waren Schilddrüsenveränderungen vorhanden. Bei 2 jüngeren 
Frauen bestand hochgradige Atrophie des ovariellen Follikelapparates. Die 
Hoden zeigten in 5 von 6 untersuchten Fällen einen verschiedenen Grad der 
Atrophie, bei einem Fall konnte reichliche Spermiogenese festgestellt werden. 
Die eosinophilen Zellen der Hypophyse waren stets mehr oder weniger ver- 
mindert mit Ausnahme eines Falles mit normaler Menge. Die Hauptzellen waren 
in 5 Fällen vermindert, in 9 Fällen normal und in 17 Fällen vermehrt. Bezüg- 
lich der Basophilenvermehrung konnte Verf. die Befunde von E. I. Kraus 
bestätigen. Er neigt zur Ansicht, daß die Vermehrung der Basophilen sekun- 
därer Natur ist und nicht das auslösende Moment der Fettsucht ‚vielleicht in 
dem Sinne, daß der basophile Zellapparat, der offenkundig in Beziehung zum 
Fetthaushalt steht, zum Ausgleich einer vielleicht durch Veränderungen im 
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endokrinen System bedingten Fettstoffwechselstörung eine Mehrleistung über- 
nimmt und dadurch hypertrophiert“ (vgl. Schädigung endokriner Organe ins- 
‚besondere Schilddrüse, Keimdrüsen). Matzdorff (Würzburg). 


Biondi, G., Eine neue Zellart im Vorderlappen der Hypophyse? 
(Arch. f. Psychiatr. 104, H. 3, 431.) 

Zwischen den Epithelzellen im Vorderlappen der Hypophyse wurden 
schwarz imprägnierte Gebilde dargestellt, die bald dick und plump waren, 
bald schlanke Ausläufer besaßen. Sie lagen nur im Innern der epithelialen 
Zellstränge, niemals aber im bindegewebigen Stroma. Im Innern imprägnierter 
Massen waren nicht selten Kerne wahrzunehmen. Wahrscheinlich handelt 
es sich um Zellen, die zu Hauptzellen zu rechnen sind und im Hinterlappen 
fehlen oder nur spärlich auftreten. Schütte (Langenhagen). 


Jequier, M., Akromegalie und Blutdruck. Ueber einen Fall von 
Hypophysentumor. [,Acromégalie et tension artérielle, à pro- 
pos dun cas de tumeur hypophysaire“]. (Ann. d’Anat. path. 13, 
No 2, 179 1936.) 

Mitteilung eines Falles von Akromegalie bei einer 35jährigen Frau, die 
unter den Erscheinungen einer Hirnblutung starb. Die Sektion zeigte eine Herz- 
hypertrophie (820 g), eine kleine Blutung der Pons mit Zerstörung des Bodens 
vom 4. Ventrikel, Haematocephalus internus. Die Hypophyse war kirschgroß; 
im Vorderlappen bestand eine offenbar bösartige Geschwulst, die aus reichlichen 
eosinophilen Epithelien zusammengesetzt ist; die Zellen liegen in kompakten 
Haufen oder in Strängen; das Stroma ist sehr dürftig. Der Knochen des Hypo- 
physenbettes ist an einigen Stellen von der Geschwulst durchwuchert, nament- 
lich im Bereich der Keilbeinhöhle. Ein Auszug aus dem Schrifttum zeigt in 
bezug auf den Zusammenhang zwischen Akromegalie und Hochdruck, daß nur 
Frauen über 40 Jahre mit Akromegalie einen erhöhten Blutdruck aufweisen 
(Kylin). Im vorliegenden Fall war in der Niere keine besonders starke Sklerose 
vorhanden. Die Schilddrüse bot das Bild eines Kolloidkropfes, in den Ovarien 
waren Follikelzysten und eine leichte Atrophie zu verzeichnen. Nebennieren 
o. B. Per exclusionem kommt Verf. zur Vermutung, daß vielleicht ein Zusammen- 
hang zwischen Eosinophiladenom und Hypertonie bestehen könnte. 

Roulet (Davos). 


Horrax, G., Weitere Beobachtungen über Tumoren der Epiphyse. 
[Further observations on tumor of the pineal body.] (Arch. 
of Neur. 35, Nr 2, 215, 1936.) 

Zwei Fälle von Epiphysengeschwülsten — der eine durch Operation nach- 
gewiesen, histologisch Pinealom — der zweite, 10jähriger Bub, im Röntgeno- 
gramm diagnostiziert mit Makrogenitosomia praecox. Schmincke (Heidelberg). 


Pasqualino, G., Histologische Veränderungen des Thymus bei 
jungen Hunden mit äußerer Gallenfistel. [Alterazioni istologiche 
del timo nei cuccioli con deviazione della bile all’ esterno.] 
(Clinica chir. 11, F. 2, 165, 1935.) 

Verf. studierte experimentell das Verhalten des Thymus bei Ableitung 
der Galle nach außen; er konnte bei jungen Hunden, denen operativ eine 
komplette Gallenfistel angelegt worden war, eine pathologische Involution 
des Thymus von hohem Grade nachweisen. Er glaubt damit die Tatsache 
erklären zu können, daß bei ihnen die Organveränderungen nach Ableitung 
der Galle nach außen viel schwerer sind und der Tod viel rascher eintritt als 
bei erwachsenen Hunden. G. C. Parenti (Florenz). 
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Werthemann, A., Intersexualität bei Säuglingen mit mißge- 
bildeter Nebennierenrindenhyperplasie. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 
218.) 

Die Beobachtungen von angeborener Nebennierenrindenhyperplasie bei 
Neugeborenen und jungen Säuglingen lassen sich nach folgenden Gesichts- 
punkten gruppieren: 

1. Fälle von Nebennierenrindenhyperplasie mit a) weiblichem oder 
b) männlichem Pseudohermaphroditismus. 

2. Fälle von Nebennierenrindenhyperplasie ohne Pseudohermaphro- 

. ditismus, aber mit anderen morphogenetischen Veränderungen, 

3. Fälle von Nebennierenrindenhyperplasie ohne irgendwelche morpho- 
genetische Erscheinungen. 

4. Fälle von Nebennierenrindenhyperplasie kombiniert mit zahlreichen 
anderen Mißbildungen verschiedenster Organsysteme. 

Werthemann beschreibt fünf der Gruppe 1) zugehörige Fälle: Fall 1) 
Knabe, 8 Wochen alt, Nebennierenrindenhyperplasie (23 g) Hypospadie, Leisten- 
hoden beiderseitige Atrophie, Ikterus. Fall2) Mädchen, 12 Wochen alt, Schwester 
von Fall 1, Nebennierenrindenhyperplasie (24 g), Clitoris penisartig vergrößert, 
Abmagerung. Fall 3) Knabe, 8 Wochen alt, Bruder von Fall 1 und 2, Neben- 
nierenrindenhyperplasie (24 g), Hypospadia scrotalis, bräunlich pigmentierte 
Haut, Atrophie. Ikterus. Fall 4) Mädchen, 4 Wochen alt, Nebennierenrinden- 
hyperplasie (15,5 g). Clitorishypertrophie mit Urethralschlitz am unteren Rande, 
großes Praeputium, hypertrophische Labien. Persistenz des Sinus urogenitalis, 
Prostataanlage, Atrophie. Fall 5) Mädchen, 21, Wochen, Nebennierenrinden- 
hyperplasie (19 g). Starke Clitorishypertrophie mit Spaltbildung, großes Prae- 
putium, Persistenz des Sinus urogenitalis, Prostataanlage, Atrophie. Histo- 
logisch bestand die hyperplastische Nebennierenrinde vorwiegend aus Zona 
fascicularis, das Nebennierenmark war eher unterentwickelt. Außer einer 
leichten Uebergewichtigkeit der Nieren erwiesen sich die übrigen inneren Or- 
gane als intakt. Aus den fünf eigenen und den zahlreichen, im Schrifttum 
niedergelegten Beobachtungen von angeborener Nebennierenrindenhyperplasie 
lassen sich folgende Schlüsse ziehen: Die Intersexualität ist in erster Linie keim- 
bedingt und den Gesetzen der Geschlechtsbestimmung unterworfen. Der von 
den hyperplastischen Nebennierenrinden ausgehende hormonale Reiz kann 
nur als Multiplikator jener männlichen und weiblichen Potenzen wirken, wie 
sie schon in der zygotischen Anlage festgelegt sind. Nebennierenrindenhyper- 
plasie an sich genügt nicht, um sexuelle Zwischenstufen zu erzeugen. Für die 
hauptsächliche Festsetzung des Geschlechtscharakters in der Keimanlage spricht 
auch das Auftreten der Zwittrigkeit bei drei Geschwistern (Fall 1—3), und die 
gleichzeitige Häufung von zahlreichen anderen, ebenfalls keimbedingten Miß- 
bildungen in der Verwandtschaft und Ascendenz mütterlicherseits. (4 Fälle von 
Kretinismus, 2 Fälle von Geisteskrankheiten, 2 Fälle von Suicid, 2 Fälle von 
Imbezillität, mehrere Fälle mit moralischen Defekten, 2 Fälle von Syndaktylie, 
2 Fälle von Haemangiom der Gesichtshaut, je ein Fall von doppelseitigen Klump- 
füßen und angeborener, hochgradiger Duodenalstenose). Alle 5 Fälle Werthe- 
manns waren unter den Erscheinungen einer chronischen Ernährungsstörung 
zugrunde gegangen, welche wahrscheinlich ursächlich mit der Nebennierenrinden- 
hyperplasie oder -markunterentwicklung in Zusammenhang steht, und nach 
Gierke als interrenale Intoxikation anzusprechen ist. Uehlinger (Zürich). 


Pitrolffy-Szabö, B., Zusammenhang der Geschwülste der Neben- 
nierenrinde mit den sekundären Geschlechtsmerkmalen. (Orvos- 
kepzes, ung., Dez.-Heft 1935.) 
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Das auffallende klinische Symptom der Nebennierenrindengeschwiilste ist 
ihr Einfluß auf die innersekretorischen Organe, besonders auf die sekundären 
Geschlechtsmerkmale. Die Nebennierengeschwülste vor der Pubertät treten 
meistens in den ersten 5 Jahren auf, besonders bei Mädchen. Besonders auf- 
fallend ist in diesen Fällen das starke Wachstum der Behaarung, welche in 
männlichem Typ auftritt. Bei Knaben bleibt diese Verschiebung in die Richtung 
des anderen Geschlechtes aus. Bei Geschwülsten nach der Pubertät bleibt 
bei Frauen die Menstruation aus, es tritt stärkere Behaarung auf, Bartwachstum, 
tiefere Stimme und männliches Aussehen. Bei Männern sieht man eher Atrophie 
der Keimdrüsen, als das Auftreten weiblicher Eigenschaften. 

Verf. berichtet über eine operativ entfernte Geschwulst, aufgetreten bei 
einem 31%,jährigen Mädchen. Die kindskopfgroße Rindengeschwulst ver- 
ursachte Vertiefung der Stimme, Akne am Gesicht und Rücken, starke Be- 
haarung des Körpers, besonders stark an der Schamgegend. Er verweist auf die- 
jenige Erklärung der Genese der Grawitzschen Tumoren, die annimmt, daß 
diese Geschwülste nicht aus der Nebenniere stammen, sondern aus embryonalen 
Nierenanlagen. Damit erklärt er, daß die häufigen Hypernephrome nie eine 
Veränderung der Geschlechtsmerkmale verursachen, diejenigen Geschwülste 
hingegen, die nachweisbar aus der Rinde ihren Ausgang haben, bewirken oft 
eine solche Verschiebung. Görög (Szombathely). 


Zwemer, R. L., Morphologische Untersuchung der Nebenniere- 
rinde. [A study of adrenal cortex morphology.] (Amer. J. Path. 
12, Nr 1, 1936.) 

Auf Grund vergleichender Untersuchung an den verschiedensten Tier- 
arten und beim Menschen kann gesagt werden, daß die Histologie der Neben- 
nierenrinde deutlich ihre funktionelle Beanspruchung wiederspiegelt. Das 
Wachstum der Rinde erfolgt von außen nach innen; mit zunelimender Se- 
kretion, nämlich Ausstoßung der in den äußeren Schichten gebildeten und 
in der Zona fascicularis oder spongiosa gespeicherten Lipoide wird die Menge 
Zellprotoplasma im Verhältnis zum Kern immer kleiner: schließlich finden 
sich in der innersten Zona reticularis Makrophagen, die an der Entfernung 
der Zelltriimmer und des Sekrets beteiligt sind. Bei vermehrtem Bedürfnis 
nach Hormon finden sich die speichernden Zellen vermehrt: wird es vermehrt 
ausgeschüttet, so sind zunächst die reifen Zellen beteiligt: bei länger dauernden 
Ansprüchen müssen vermehrt Zellen gebildet werden. Die Berücksichtigung 
der relativen Breite der einzelnen Rindenzonen und des Lipoidgehalts läßt 
Schlüsse auf die funktionelle Tätigkeit ziehen. 8 mikroskopische Abbildungen 
die einen ganz guten Vergleich erlauben. W. Fischer (Rostock). 


Rütishauser, E., und Barbey, H., Akute Nebennierenentzündung 
mit Meningokokken (Waterhouse-Friderichsen-Symptomenkom- 
plex) (Surrénalite méningococcique aiguë]. (Ann. d’Anat. path. 
13, No 2, 143, 1936.) 

Eine 45jährige Frau starb nach ca. 10stündiger hochfieberhafter Erkrankung 

mit Purpura fulminans. Die Sektion zeigte eine Nebennierenapoplexie. Im 

Ausstrich des Leichenblutes konnten intra- und extrazelluläre gramnegative 

Diplokokken festgestellt werden; die 2 Stunden nach dem Tode vorgenommene 

chemische Blutuntersuchung ergab: Harnstoff des Serums 92 mg%; Blut- 

zucker 26 mg%; Chlor des Gesamtblutes 308 mg%; Gesamtfett im Serum 

220 mg%. Der Waterhouse-Friederichsen-Symptomenkomplex findet sich 

eigentlich nur bei Kindern (vgl. Bamatter, Schweiz. med. Wschr. 1933, 147; 

Glanzmann, Jahrb. f. Kinderheilk. 139, 49 (1933), was die vorliegende Beob- 
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achtung besonders wertvoll erscheinen läßt. Die histologische Untersuchung 
zeigte an den Nebennieren eine hämorrhagische Zerstörung, im Bereich der in 
ausgedehnter Weise untersuchten Pharynx fanden sich Herdchen von Myositis; 
im Herzmuskel wurde eine Myokarditis festgestellt. Schwere Veränderungen 
liegen in der Niere vor: hyaline Thromben der Schlingen der Glomeruli mit 
teilweiser Nekrose des Endothels und sehr spärlichen Leukozyten; es wird eine 
Toxinwirkung auf das Schlingenendothel angenommen, eine embolische Ent- 
stehung dürfte nicht in Frage kommen. Als Nebenbefund fanden sich in der 
Lunge eigentümliche Fremdkörpergranulome mit Riesenzellen, welche stern- 
förmige oder palmenartige Gebilde enthalten; diese färben sich wie Elastin, 
was Verff. veranlaßt, die Vermutung auszusprechen, daß es sich um eine eigen- 
artige Verdauung von Elastin handeln könnte. Roulet (Davos). 


Bernabeo, V., Experimentelle Mykose der Nebennieren. [Micosi 
sperimentale delle capsule surrenali.] (Giorn. Clin. Med. 1935, No. 14, 
1492.) 

Verf. injizierte in die Nebennieren von Kaninchen 2 Myzetenarten: den 
Kryptococcus uveae und Monylia candida. In den histologischen Präparaten 
konnte folgendes beobachtet werden: vom 2. Tag ab bis zu 3 Monaten finden 
sich Veränderungen, welche von einfacher Hyperplasie des Bindegewebes bis 
zu vollständiger Zerstörung des Organs infolge von Blutungen gehen. Dagegen 
wurden niemals histologische Bilder gesehen, die das Vorhandensein eines 


akut-entzündlichen Prozesses gezeigt hätten. G. C. Parenti (Florenz). 
Parade, G. W., Schilddrüsenfunktion und Herz. (Med. Klin. 1935, 
1130.) 


Klinische Betrachtung über die Herztätigkeit bei veränderter Arbeit der 
Schilddrüse. Das menschliche Herz reagiert auf die geringsten Störungen der 
Schilddrüsensekretion. Diese Feinregulation steht im engsten Konnex mit 
dem vegetativen Nervensystem und findet ihren Ausdruck in den verschiedensten 
Schwankungen des Herzschlags. Die Krankheitsbilder des Morbus Basedow 
und des Myxödems stellen fixierte Funktionsänderungen im Sinne der Hyper- 
und Hyposekretion dar. (Ganz so einfach ist die Formel keineswegs! Ref.) 

Willer (Stettin). 
Krieglstein, Fr., Ueber ein papilläres Zystokarzinom der Schild- 
drüse bei einer Jugendlichen. (Med. Klin. 1935, 1399.) 

Von einem 14jährigen Mädchen wird ein Cystocarcinoma papilliferum mit 
psammösen Einlagerungen und kolloidhaltigen, ebensolchen Metastasen in den 
regionären Lymphknoten beschrieben. Die ersten klinischen Erscheinungen 


waren durch die Metastasen hervorgerufen worden. Willer (Stettin). 
Helly, K., Der Kropf in der Nordostschweiz. (Schweiz. med. Wschr. 
1935, 203.) 


Die Nordostschweiz ist ein schweres Kropfendemiegebiet. Charakteristisch 
für die Kröpfe dieser Gegend ist das überwiegende Vorkommen gemischter 
und mittelgroßfollikulärer Formen, die große Neigung zu Blutungen, regressiver 
Verödung und Verkalkung. Erweichungs- und Einschmelzungszysten sind 
häufig, echte Colloidzysten selten. Die meisten Kröpfe haben ein mittleres 
Gewicht von 200 g, doch kommen auch ganz große Kröpfe von bis 500 g, ein 
mal bis 1750 g, vor. Frauen sind häufiger Kropfträger als Männer. Die Kropf- 
verteilung ergibt rund 60 % kongenitale Struma, rund 50 % bis zum Abschluß 
des 16. Lebensjahres und rund 70 % bei den Erwachsenen. Strumitiden sind 
selten (einmal Paratyphus B). Maligne Strumen finden sich bei LG % aller 
Leichen, bzw. in 2/, % der strumösen. Uehlinger (Zürich). 
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Gurewitsch, Dynamische Morphologie des endemischen Kropfes. 
(Arch. klin. Chir. 174, 542, 1933.) 

Im sekretorischen Prozeß der Schilddrüse gibt es die Phase der Sekretion 
und die der Sekretausscheidung. Die Wechselbeziehungen zwischen diesen 
beiden Phasen bestimmen den Grad der Sekretanspeicherung, wobei die 
Sekretionsphase durch die Funktion des zellulären Apparates, die Ausscheidungs- 
phase durch den Zustand des Lymphblutapparates, d. h. durch den Binde- 
gewebsapparat bedingt wird. Nach dem histologischen Bilde kann man nicht 
über den Grad des sekretorischen Prozesses urteilen. Das Jod ist nicht die 
wichtigste wirkende Substanz der Schilddrüse. Die primäre morphologische 
Aeußerung einer Störung der Statik und der Dynamik der Schilddrüse wird 
im neurovaskulären System des Bindegewebsapparates gesehen. Die Noxe 
führt zu einer Sklerose des Gefäßapparates der Drüse, welche an histologischen 
Präparaten gut sichtbar ist. Sie äußert sich anfangs durch präsklerotische 
Stauungserscheinungen hauptsächlich seitens des Lymphapparates. Die prä- 
disponierenden Ursachen können von einer Störung des vagosympathischen 
Gleichgewichtes abhängen. Toxikose, Avitaminose, Infektionskrankheiten 
können Veränderungen im Bindegewebsapparat der Schilddrüse auslösen, 
als deren Folge bei gestörtem vagosympathischen Gleichgewicht Verände- 
rungen der Funktion auftreten können. Das Problem der Kropfpathogense 
wird dadurch zu lösen versucht, daß der Schwerpunkt der Wirkung des en- 
demischen Faktors von der Epithelzelle auf den Bindegewebsapparat der 
Schilddrüse und höchstwahrscheinlich auf den Bindegewebsapparat im all- 
gemeinen verlegt wird. Richter (Altona). 


Snapper, J., und Grünbaum, A., Immunbiologische Versuche zum 
Schilddrüsenproblem. (Wien. klin. Wschr. 1935, 40.) 

Verff. studierten mittels Jodeiweißpräzipitationen (Wormak) und Hem- 
mungsreaktion (Landsteiner) die Konstitution des Thyreoglobulins, insbe- 
sondere die Frage, ob eine Identifizierung des Thyroxins mit dem Thyreo- 
globulin berechtigt erscheint. Die Versuche konnten kein an Eiweiß gebundenes 
Thyroxin im Thyreoglobulin, Elityran oder Schilddrüsenextrakt nachweisen. 
Auch die Anwesenheit von Dithyrosineiweiß erwies sich als unwahrscheinlich. 
Verff. betonen, daß die Versuche nicht mit der Auffassung übereinstimmen, 
daß Thyroxin oder Dijodothyrosin an Eiweiß gebunden in der Schilddrüse 
vorkommen. Hogenauer (Wien). 


Schwanke, Basedowsche Krankheit und rotes Blutbild. (Klin. 
Wschr. 1936, Nr 10.) 

Thyroxin und Thyreoglobulin wirken als Reiz auf das Knochenmark, 
daher kommt es besonders bei Basedowkranken Frauen zur Vermehrung der 
Erythrozyten — 5 bis 8 Millionen im Kubikmillimeter. Bei Perniziosakranken 
ist zur Erhöhung der Erythrozytenzahl die Zuführung von Schilddrüsen- 
präparaten zu empfehlen. Berblinger (Jena). 


Schürch und Gutscher, Ueber Strumitis gonorrhoica. (Arch. klin. 
Chir. 174, 638, 1933.) 
Bericht über einen Fall von Strumitis gonorrhoica mit kulturellem Gono- 
kokkennachweis in dem entzündeten Kropfknoten bei 23jähriger Frau. 
Richter (Altona). 


Winterstein, Ueber die gashaltige Struma. Zugleich ein Beitrag 
zur Struma tuberculosa. (Arch. klin. Chir. 174, 643, 1933.) 

Bericht über zwei Fälle von gashaltigen Abszessen in der Schilddrüse. 

In einem Fall war bei einer 59jährigen Frau der Abszeß in einer bereits be- 
6* 
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stehenden Struma aufgetreten und in den Rachen durchgebrochen. Im zweiten 
Fall handelte es sich um eine nach außen fistelnde tuberkulöse Strumitis bei 
einem 49jährigen Manne. Richter (Altona). 


Di Macco, G., Die Wirkung des Thyreotoxins bei der passiven 
Hyperthermie. [Azione della tirotossina nell’ipertermia passiva.) 
(Athena 5, No. 2, 61, 1936.) 

Das Thyreotoxin entfaltet bei der passiven Hyperthermie (Hitzschlag) 
eine ungünstige Wirkung; es verhindert das Auftreten der initialen hypo- 
thermischen Reaktion und beschleunigt das Ansteigen der Temperatur, so daß 
— trotz der Verkürzung des Lebens — die Organe beim Tod sehr hohe Wärme- 
grade aufweisen. 

Die Gewichte der Milz, der Leber und der gefüllten Gallenblase sind, auf 
das Körpergewicht berechnet, bei den mit Schilddrüsenhormon behandelten 
Tieren erniedrigt. G. C. Parenti (Florenz). 


von Verebély, T. jun., Beiträge zur Physiologie der Strumen. (Orvos- 
képzés, ung., Dez.-Heft 1935.) 

Chemische, histologische und klinische Bearbeitung von 100 Strumafällen 
der Budapester I. chirurgischen Universitätsklinik. Chemisch wurde der größte 
Wert auf die Gesamtjodbestimmung gelegt, klinisch auf die Grundumsatz- 
bestimmung, histologisch auf die Gewebsstruktur der Schilddrüse. Es stellte 
sich heraus, daß die Veränderung der Epithelien in geradem Verhältnis stehen 
zu den Veränderungen des Grundumsatzes. Verf. teilt die Veränderungen 
der Epithelien in 10 Stufen auf, die voneinander scharf zu trennen sind. Die 
Veränderungen konnte Verf. auch im Tierexperiment herstellen in der Weise, 
daß er bei Tieren durch Hypophyseninjektionen eine gesteigerte Schilddrüsen- 
funktion erzeugte und ähnliche histologische Veränderungen beobachten konnte. 

Auf Grund des Jodgehaltes konnten gar keine physiologische Verschieden- 
heiten geklärt werden. Nach statistischer Bearbeitung des Materials konnte 
hingegen nachgewiesen werden, daß die schwersten Stoffwechselstörungen bei 
Frauen im Klimakterium auftreten; es kann daher eine Störung der Ovarial- 
funktion angenommen werden. Mit Steigerung des Grundumsatzes nimmt der 
Jodgehalt der Schilddrüsen zu, später wird das Gewicht der Schilddrüsen 
größer, was histologisch sich in Epithelproliferation offenbart, schließlich nach 
plötzlicher Resorption des Kolloids nehmen Jodgehalt und Gewicht der 
Drüsen ab als Folge weiterer Steigerung des Grundumsatzes. Es kann daher 
festgestellt werden, daß die Veränderung des Jodgehaltes der Schilddrüsen 
kein grundlegendes Zeichen der Hyperfunktion des Kropfes ist, sie hat viel- 
mehr eine untergeordnete Rolle. Görög (Szombathely). 


Sannicandro, G., Sind die Ichthyosis vulgaris und die Erythro- 
dermia ichthyosiformis congenita an eine Insuffizienz der 
Epithelkörperchen gebunden? [La ittiosi volgare e la eritro- 
dermia ittiosiforme congenita sono malattie legate ad una in- 
sufficienza delle paratiroidi?] (Minerva Med. 26, No 28, 46, 
1935.) 

Es handelt sich um 2 Kinder, beide 5jährig, von denen das erste eive 
Erythrodermia ichthyosiformis congenita, das andere eine Ichihyosis vulgaris 
hatte. Da Verf. bei beiden einen Zusammenhang des Leidens mit einer In- 
suffizienz der Nebenschilddrüsen vermutete, verabreichte er Colliphormon 
und führte oral Kalk zu, worauf er eine bede ıtende Besserung feststellen konnte. 
Auf Grund seines ex juvantibus gewonnenen Konzeptes hält sich Verf. für 
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berechtigt anzunehmen, daß bei diesen Krankheiten die Epithelkörperchen- 
funktion eine erste, wenn nicht ausschließliche, Rolle spielt. 
G. C. Parenti (Florenz). 


Scultetus, F., Zur Kenntnis über die Entstehung der Endometriosen. 
(Diss. Jena 1935.) 

Verf. berichtet auf Grund von 16 eigenen Beobachtungen, deren klinisches 
und histologisches Bild eingehend gewürdigt wird, über die Endometriosen. 
Die verschiedenen Auffassungen über Entstehung und Wesen der Endometriosen 
und Adenomyosen (von v. Recklinghausen, R. Meyer, Lauche, Halban 
und Sampson) sind vom Verf. hinsichtlich der ihnen eigenen Besonderheiten 
klar herausgearbeitet und auf ihre Berechtigung hin kritisch gesichtet. 

Unter den 16 Fällen des Verf. bilden die Narbenendometriosen nach 
Laparatomie mit 11 Fällen die Hauptgruppe (darunter 10 Beobachtungen 
nach vorausgegangenen gynäkologischen Eingriffen). Für diese Gruppe läßt 
Verf., gestützt auf die Mitteilungen von Harbitz, der eine Zunahme der Bauch- 
wandendometriosen nach Laparatomien wegen Schwangerschaftsunterbrechung 
feststellte, die Implantationstheorie von Sampson gelten. Aus dieser Gruppe 
hebt Verf. besonders 4 Fälle von fixierter Retroflexio uteri hervor. Verf. hält 
eine Verschleppung von Uterusschleimhautteilchen durch die Nadel bzw. den 
Faden bei der Operation für möglich und zitiert entsprechende Mitteilungen 
von Fraas, Lauche und v. Franqué. Eine Wucherung der Uterusschleim- 
haut im Stichkanal, wie sie Rosenstein angibt, lehnt Verf. ab. Auch die 
Halbansche Theorie, nach der Schleimhautteilchen auf dem Lymphwege ver- 
schleppt werden, hält er für unwahrscheinlich. 

Die Entstehung dreier weiterer Fälle von Nabelendometriosen erklärt 
Verf. nach der Serosaepitheltheorie R. Meyers mit dem Liegenbleiben in- 
differenter Zellen des Coelomepithels. Solche Zellen können nach Ansicht 
des Verf. unter örtlichen Reizen und hormonalen Einflüssen sich vermehren 
und endometriumähnliche Wucherungen bilden. Nach Lauche ist es angeb- 
lich auch möglich, daß Bruchsackepithel von kleinen angeborenen oder physio- 
logischen, sich später zurückbildenden Nabelhernien persistiert und die Grund- 
lage solcher Bildungen darstellt. Ein Verfangen pertubar verschleppter Schleim- 
hautteilchen in den Falten des Peritoneums (Harbitz) lehnt Verf. ab, da eine 
Beteiligung des Peritoneums, die notwendig vorhanden sein müßte, nicht 
bestand. Schließlich erwägt Verf. auf Anregung seines Lehrers Berblinger 
die Möglichkeit, ob das apokrine Gewebe, das entsprechend den Untersuchungen 
Loeschckes hormonalen Einflüssen untersteht, sich nicht gelegentlich von 
dem gesetzmäßigen Wechsel des An- und Abschwellens unabhängig macht 
und endometriumähnliche Wucherungen bildet. Ä 

Für die Entstehung der von ihm beobachteten Endometriose am Ovar 
glaubt Verf. ein aktives Vordringen von Tubenepithel in das Ovarium ver- 
antwortlich machen zu müssen. Die letzte Mitteilung geht eine Endometriose 
im Bereiche der Excavatio rectouterina an. Verf. hält gemäß den Unter- 
suchungen von R. Meyer eine Adenofibromatosis uteri externa, die im rekto- 
genitalen Gewebe ihren Ursprung hatte, für den Ausgangspunkt. 

Boemke (Gießen). 


Mankin, Beiträge zur Lehre von den endometrioiden Hetero- 
topien. (Arch. klin. Chir. 175, 314, 1933.) | 
Bericht über 2 Fälle von endometrioiden Heterotopien bei 34jähriger 
und 40jähriger Frau. In beiden Fällen war die Nabelgegend betroffen, im 
zweiten Falle außerdem die Leistengegend. Unter Berücksichtigung ein- 
schlägigen Schrifttums werden folgende Schlußfolgerungen gezogen: Die endo- 
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metrioiden Heterotopien sind ein Produkt der Implantation von Schleim- 
hautelementen des Uterus oder der Tuben. Fiir die Entwicklung der patho- 
logischen Prozesse ist die hormonale Einwirkung der geschlechtsreifen Eier- 
stöcke unumgänglich. Die seroepitheliale Theorie wird verworfen. Der Prozeß 
kann gleichzeitig zahlreiche Lokalisationen haben. Richter (Altona). 


Hanser, Robert, Karzinom auf der Basis ausgedehnter Endo- 
metriose. (Z. Krebsforschg 43, H. 4, 306, 1936.) 

Unter Hinweis auf das bereits ausgiebige Schrifttum in der Frage der 
Endometriose wird ein besonderer Fall mitgeteilt, bei dem bei einer 32jährigen 
Patientin, die seit dem 15. Lebensjahre fast dauernd an atypischen Blutungen 
litt, an der Hinterfläche der Gebärmutter eine ausgedehnte Karzinombildung 
festgestellt werden konnte. Diese fand sich in unmittelbarer Nachbarschaft 
an gleicher Stelle liegender Endometriombildungen. Eine genaue mikroskopi- 
sche Untersuchung läßt erkennen, daß die krebsige Entartung aus der Endo- 
metriombildung hervorgegangen ist. Verf. ist der Auffassung, daß dies der 
erste Fall ist, der eine bösartige Wucherung auf der Basis vorausgegangener 
Endometriombildung beweist. 

Auf die sich ergebenden theoretischen Erwägungen sei verwiesen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


R. de Josselin de Jong, Ueber die Relation zwischen Epithel und 
Bindegewebe im weiblichen Genitale. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 
197. 

Nach de Snoo erfolgt die Regeneration der Uterusdrüsen nach der Men- 
struation und nach der Geburt und die Bildung der Endometriosen nicht von 
den Drüsenepithelresten aus, sondern aus undifferenzierten Mesoblastzellen, 
welche er zur Unterscheidung von den Somatoblasten, aus denen sich das 
Muskelgewebe, Knochengewebe, Bindegewebe, die Blutzellen usw. bilden, als 
Genitoblasten bezeichnet. Nach Josselin de Jong liegt zur Zeit nicht 
genügend Beweismaterial vor, um diese Theorie anzunehmen. In zwei hoch- 
graviden Uteri und 18 puerperalen Uteri konnte er immer noch reichlich Drüsen- 
schläuche in den basalen Schleimhautschichten nachweisen, von denen die Re- 
generation des Drüsenepithels ihren Ausgang nehmen kann. Auch in hetero- 
topen Endometriosen hat sich Josselin de Jong von der Entstehung des 
Drüsenepithels aus dem mesenchymalen Gewebe nicht überzeugen können. Oft 
läßt sich in diesen noch ein Zusammenhang mit den Drüsenschläuchen des 
Uterus nachweisen, wenn man berücksichtigt, daß sich das cylindrische Epithel 
bei Ersatz des umgebenden cytogenen Gewebes durch glatte Muskulatur oder 
straffaseriges Bindegewebe zu endothelartigen Zellen abflacht, so daß dann 
die Drüsenschläuche fälschlicherweise als Lymphgefäße angesprochen werden. 
Es liegt also kein Grund vor, das Gesetz von der Spezifität des Epithels und des 
Mesenchyms zu Gunsten der Genitoblastentheorie aufzugeben. 

Uehlinger (Zürich). 


de Snoo, K., Zur Genitoblastentheorie. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 90.) 

Nach de Snoo bleibt die Entwicklungsmöglichkeit der Uterusepithel- 
resp. Mesothelzellen aus undifferenzierten Mesoblasten, den Genitoblasten, zeit- 
lebens erhalten, während sie nach Josselin de Jong (Schweiz. med. Wschr. 
1935, 197) und den meisten Forschern nur auf eine kurze, frühembryonale 
Periode beschränkt ist. Die Keimblattlehre wird also durch die Genitoblasten- 
theorie nicht berührt. Den Beweis für das Vorkommen undifferenzierter Zellen 
im Uterus bietet de Snoo 1. die Beobachtung eines submukösen Adenomyoms, 
in dem er histologisch eine große Zahl von Miniatur-Uteri nachweisen konnte 
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mit allen Stadien des menstruellen Zyklus, also organoide Bildungen, die sich 
nur aus polyvalenten Zellen entwickelt haben konnten; 2. die besondere Form 
der Uterusschleimhautregeneration nach der Geburt. Oft lassen sich Drüsen- 
reste nicht mehr nachweisen, oder wenn solche vorhanden sind, zeigen sie gar 
keine Zeichen von Proliferation. Die Uterusschleimhaut-Regeneration stellt 
etwas ganz besonderes dar, das im Gegensatz zur gewöhnlichen Wundheilung 
steht. Es entwickelt sich weder ein Granulationsgewebe noch kommt es zur 
Narbenbildung, sondern, nachdem in den ersten 14 Tagen post partum die 
Uterusschleimhautreste und damit die letzten Schwangerschaftshormone ab- 
gestoßen sind, wird das Myometrium von embryonalem Gewebe überwuchert, 
aus dem sich Drüsen- und Oberflächenepithel ausdifferenzieren. Es entwickelt 
sich also wieder ein ganz neues Organ, das nur von polyvalenten Zellen, d. h. 
von Genitoblasten, abgeleitet werden kann. Uehlinger (Zürich). 


Natale, P., Die prädisponierenden Ursachen des Gebärmutter- 
krebses unter besonderer Berücksichtigung der mehrfachen 
Schwangerschaft. [Le cause predisponenti al cancro dell’ utero 
con ee riguardo alla pluriparitä.] (Tumori 21, F. 3, 185, 
1936. 

Auf Grund von 982 Fällen von Gebärmutterkrebs, davon 879 Kollum- 
und 103 Korpuskarzinome, welche auf der gynäkologischen Abteilung des 
Istituto Nazionale Vittorio Emanuele III zur Beobachtung kamen, unternimmt 
Verf. eine Prüfung der Ursachen, die zum Gebärmutterkrebs prädisponieren. 

Nach dem Autor sind im Determinismus des Gebärmutterkrebses von sehr 
geringem Einfluß Rasse, soziale Verhältnisse, Störungen in der Wechsel- 
beziehung — Gebärmutter — Eierstock und sexuelle Exzesse. Dagegen nimmt er 
eine erbliche Uebertragung an, jedoch nur der Krebsdisposition, aber nicht 
der Krankheit selbst. Eine gewisse Bedeutung wird der individuellen Kon- 
stitution beigemessen. Bezüglich des von der Krebsentwicklung bevorzugten 
Alters glaubt Verf. nicht, daß diese auf den Zeitraum zwischen dem 40. und 
60.—70. Jahr beschränkt sei, sondern daß sie, nachdem sie sich einmal gegen 
das 40. Jahr ausgebildet hat, nicht mehr endet; er glaubt also, daß auch sehr 
alte Frauen ebenso für den Gebärmutterkrebs disponiert seien, wie die 40- bis 
70jährigen. 

Größte Bedeutung wird vorhergehenden Läsionen des Kollum beigelegt, 
besonders wenn entzündlicher Natur, während die Bedeutung der syphilitischen 
Veränderungen zweifelhaft und die Rolle der Fibrome feststeht, aber sehr 
gering ist. 

Nach der Statistik des Verf. scheint die mehrfache Schwangerschaft nicht 
zum Krebs des Gebärmutterhalses zu disponieren, ebensowenig wie wieder- 
holte instrumentelle Aborte. 

Die Kinderlosen dagegen scheinen zum Korpuskarzinom disponiert zu sein. 

G. C. Parenti (Florenz). 

Leroux, R., und Millot, J. L., Ueber die Krebse des Zervixkanals. 
[Note sur les Epithéliomas utérins du canal cervical]. (Ann. 
d’Anat. path. 13, No 1, 650, 1936.) 

Auf 1511 Uteruskarzinome wurden 84 Krebse des Zervixkanals beob- 
achtet, also ca. 5 %. Die histologischen Befunde dieser Fälle werden zusammen- 
fassend besprochen. Es wird besonders auf den Polymorphismus dieser Krebse 
aufmerksam gemacht, wobei die Metaplasie von Zylinderepithel des Zervix- 
kanals in Plattenepithel ausführlich studiert wird. Es konnten alle Uebergänge 
vom papillären Zylinderepithelkarzinom bis zum Plattenepithelkrebs gefunden 
werden. Gute Abbildungen. Roulet (Davos). 
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Bettinger, Hans, Ueber Brennersche Tumoren und Disgerminome 
des Ovariums. (Frankf. Z. Path. 45, H. 2, 1933. 

Beschreibung zweier Fälle: 1) 56jahrige Frau, Operationsmaterial. Befund: 
Adenokarzinom in der linken Tubenecke, zwei subseröse, kleine Myome des 
Uterus, Pseudomuzincystom im linken Ovarium. Das rechte Ovarium ist er- 
setzt durch einen kleinapfelgroßen, soliden Tumor, der histologisch aus kern- 
reichem, derbfaserigem Bindegewebe besteht, in dem sich Nester polyedrischer, 
epithelialer, meist heller Zellen finden, mit kleinen chromatinreichen Kernen 
(Brennerscher Tumor). 2) 57 Jahre alte Frau. Operationsmaterial: linksseitiges, 
kindskopigroBes Pseudomuzincystom. Im kleinen rechten Ovarium an einer 
Stelle ein Brennerscher Tumor, dessen Bindegewebe deutlich vom übrigen 
Ovarialstroma abweicht. Die Epithelnester zum Teil solid, zum Teil aber zystisch 
mit nur Resten von Epithelzellen. 5 mm von diesem Herd ein zweiter Brenner- 
scher Herd, bestehend aus einem Hohlraum, der von einer 8—10 Zellen be- 
tragenden Epithelschicht umschlossen wird. Die Bedeutung beider Fälle liegt 
bezüglich der Genese der Cystome in dem gleichzeitigen Vorkommen von 
Pseudomuzincystom und Brennerschen Herden. Schließlich beschreibt Verf. 
einen Fall von Disgerminomen beiderseits mit infantilem Uterus bei einem 
17jährigen Mädchen. Ihre ältere Schwester war ebenfalls früher wegen Dis- 
germinomen operiert worden und war nach 2 Jahren p.o. durch Metastasen- 
bildung gestorben. Matzdorff (Würzburg). 


Szathmäry, Z., Durch Granulosazellgeschwulst hervorgerufene 
extreme Gebärmutterhypertrophie. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 3.) 
Bei einer 63jährigen Frau entstand wegen hühnereigroßer Granulosazell- 
geschwulst des Eierstockes außergewöhnlich starke Gebärmutterhyperplasie: 
die Gebärmutter wog 780 g, sie war 21 cm lang, 13 cm breit und 10 cm dick. 
Histologisch zeigten die Muskelfasern der Gebärmutterwand eine der Schwanger- 
schaftshypertrophie ähnliche Veränderung, die Schleimhaut enthielt massen- 

haft solche Zellen, die den Dezidualzellen äußerst ähnlich sahen. 

Görög (Szombathely). 


Neiman, Benjamin H., Geschwülste des Ovar, mit besonderer 
Berücksichtigung der gutartigen Fibroepitheliome (Brenner- 
Tumoren). [Tumors of the ovar with special reference to the 
benign Fibro-epithelioma (Brenner Tumor).] (Arch. of Path. 21, 
Nr 1, 55, 1936.) 

Mitteilung von 3 Fällen, von denen sich der eine durch die besondere 
Größe der Ovarialgeschwulst mit den Maßen: 25:28:10 cm auszeichnete. 
Verf. bespricht sehr ausführlich die einschlägige Literatur und schließt sich 
der Anschauung von Fischel an, daß die Brenner-Tumoren, Arrhenoblastome, 
Granulosazell- und Thekazelltumoren gleichen Ursprunges sind und sich nur 
verschieden differenzieren. Böhmig (Rostock). 


Brandt, Walter, Die fördernde Wirkung von Plazentarpulver auf 
das Wachstum von Kaulquappen. (Med. Klin. 1935, 1674.) 
Plazentarpulver besitzt eine sehr starke biologische Wirkung auf das Wachs- 
tum. Bei konstitutionell schwächlichen Tieren konnte im Experiment das Wachs- 
tum so gefördert werden, daß die ursprünglich schwächlichen Tiere bereits nach 
4 Wochen größer und dicker waren als die ursprünglich größeren und kräftigeren 
Geschwistertiere. Willer (Stettin). 


Schwarz, H., und Freund, G., Chorionepitheliom des Ovariums mit 
ungewohntem Nebennierenbefund. (Beitr. path. Anat. 94, 602, 1935.) 


Bei einer 26jährigen Frau fand sich ein vom rechten Ovarium ausgehendes 
Chorionepitheliom (unsicher, ob aus einer Ovarialschwangerschaft entwickelt) 
von typischem Bau und mit ausgedehnter Metastasierung (hinteres Scheiden- 
gewölbe, alle Lungenlappen, unterer Pol der linken Niere, rechter Temporal- 
lappen, rechtes Operculum, Oberwurm und im Lobulus semilunaris der rechten 

einhirnhemisphäre). Bemerkenswert sind durch Geschwulstthromben be- 

dingte, anämische Infarkte der linken Nebenniere. Im 8. Brustwirbel fand sich 

ein kavernöses Angiom, das makroskopisch für eine Metastase gehalten wurde. 
Hückel (Göttingen). 

Hollösi, K., Blasenmole im 6. Dezennium. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 4.) 

54jährige Frau. 15 Geburten, letzte Geburt, Zwillinge, vor 10 Jahren, 

seitdem Menopause. Spontangeburt einer zwei Handvoll großen Blasenmole. 
Görög (Szombathely). 


Chassar Moir, Die Austreibungskraft des Uterus während der Ge- 
burt. [Expulsive force of the uterus during labour.] (Lancet 
1936 I, Nr 8, 414.) 

Mit einer neuen Methode, die unter Vermeidung eines intrauterinen In- 
struments aus dem auf das Plazentarblut ausgeiibten Druck den intrauterinen 
Druck bestimmt, konnten genaue Werte in mm-Hg erhalten und kurvenmäßig 
dargestellt werden (Abb.). Der Durchschnittsdruck in der Ruhe beträgt 15 mm 
Hg, während einer Eröffnungswehe 60 mm-Hg und während einer Austreibungs- 
wehe 105 mm-Hg. Aus diesen Werten wurde errechnet, daß der Kopf des 
Fötus einen Druck von rund 6406 g auszuhalten hat. Sincke (Jena). 


Galloway, Vorbeugung der Geburtsverletzungen und der da- 
durch bedingten Sterblichkeit. [Prevention of birth injury and 
its resulting mortality.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 7, 1936.) 

Hirnblutungen sind in Europa (über 300 Sektionsfälle) bei Neugeborenen 
in 30%, der Fälle, in Amerika in 28%, Todesursache. Bei 291 Sektionen 
von Neugeborenen fand Galloway bei 34%, Hirnverletzungen, und 40,6 % 
der ausgetragenen bei der Geburt verstorbenen Kinder hatten Hirnblutungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Smellie, J. M., Tod während und kurz nach der Geburt. Eine 
Uebersicht über neunundneunzig aufeinanderfolgende Fälle. 
[Intranatal and neonatal death. A review of ninety-nine con- 
secutive cases.] (Lancet 1935 II, Nr 26, 1453.) 

Bei der kreisärztlichen Untersuchung von 99 Neugeborenen, die während 
oder kurz nach der Geburt gestorben waren, fand man folgende Todesursachen: 
75 Kinder starben unter der Geburt durch den direkten Einfluß des Geburts- 
mechanismus, 15 starben nach der Geburt an Krankheiten, die mit der Geburt 
nicht im Zusammenhang standen, 4 waren wegen angeborener Mißbildungen 
nicht lebensfähig und 5 kamen durch gewaltsame Einwirkung nach der Geburt 
zu Tode. Sincke (Jena). 


Baird, D., Die Müttersterblichkeit im Krankenhaus. Eine Ueber- 
sicht über 999 Todesfälle aus The Glasgow Royal Maternity 
and Women’s Hospital während 10 Jahren, 1925—1934. [Ma- 
ternal mortality in hospital. A review of 999 fatal cases in The 
Glasgow Royal Maternity and Women’s Hospital during ten 
years, 1925—1934.] (Lancet 1936 I, Nr 6, 295.) 

Die Sterblichkeit an Hyperemesis betrug in den zweiten 5 Beobachtungs- 
jahren 4,4%, (in den ersten 5 Jahren 12,1 %,), an Albuminurie 1,5 (2,7), Ek- 
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lampsie 17,6 (18), Zange 3,3 (4,3), Kaiserschnitt 2,0 (3,0), Zangenversuch außer- 
halb des Krankenhauses 13,1 (16,3), Kraniotomie 7,5 (11), Abort 0,6 (1,2), 
Placenta praevia 7,5 (13,0), Blutungen 5,0 (4,5) und Herzkrankheiten 6,4 
(10,4). Durch weitere soziale und organisatorische Maßnahmen würde sich 
die Sterblichkeit noch weiter senken lassen. Sincke (Jena). 


Demjanovich, K., Geschwulst des Ligamentum teres uteri. (Orvos- 
képzés [ung.], Dez. 1935.) 
540 g schwere, operativ entfernte Geschwulst des Ligamentum teres uteri, 
welche zur Hälfte intra-, zur Hälfte extraabdominal gelagert war. Histologisch: 
zellreiches, ödematös durchtränktes Fibrom. Görög (Szombathely). 


Hohlweg, W., und Schmidt, J., Zur Chemie und Biologie des reinen 
Corpus luteum-Hormons „Progesteron“. (Klin. Wschr. 1936, Nr 8.) 
Das o und ß-Progesteron haben qualitativ wie quantitativ dieselben 
Eigenschaften, sie sind in Lösung identische polymorphe „Kristallmodi- 
fikationen‘“ desselben chemischen Stoffes. Berblinger (Jena). 


- Eng, Ueber das Follikulin im kastrierten Organismus. (Klin. 
Wschr. 1936, Nr 10.) 
Im Harn und in den Fäzes von 4 kastrierten Männern und 3 kastrierten 
Frauen wurden von Eng sehr geringe Mengen von Follikulin nachgewiesen, 
es ist „vermutlich“ endogenen Ursprungs. Berblinger (Jena). 


Bélohradsky, H., Ueber den Wert einiger Karzinomreaktionen als 
Methoden zur Frühdiagnostik des Uteruskrebses. (Wien. klin. 
Wschr. 1935, 52. 

An 37 Karzinom- und 14 Kontrollfällen wurden neben der Blutkörperchen- 
sedimentation 9 Krebsreaktionen ausgeführt. (Roffo, Bothello, Kahn, 
Fonio u.a.) Aus den Resultaten zieht Verf. den Schluß, daß diese Reaktionen 
für die Krebsdiagnostik ungeeignet sind. Hogenauer (Wien). 


Hajek, Otto, Zur Frage der Spontanheilung des Karzinoms. 
(Med. Klin. 1935, 1539.) 

Mitteilung einer Beobachtung von Portiokrebs, die mit ausführlicher Dar- 
stellung des klinischen Verlaufs, der histologischen Befunde und des Sektions- 
berichts sich gegen die immer wieder erhobenen Behauptungen richtet, daß es 
beim Karzinom Spontanheilungen gebe. Willer (Stettin). 


Putnoky, Gy., Wirkung nekrohormonartiger Substanzen auf das 
Wachstum der überimpfbaren Geschwülste. (Krebskomitée der 
Kgl. Gesellsch. d. Aerzte, Budapest, Sitzung v. 20. Febr. 1936.) 

Im 100° Wasserbad getötete Geschwulstbreiemulsion verhinderte die 
Uebertragbarkeit der Geschwülste in großem Maße. Geschwulstbreiemulsion, 
die auf 56, 70 und 100° erhitzt wurden, bewirkten eine Gewichtszunahme der 
schon iiberimpiten Geschwülste, jedoch nicht proportional mit der Menge 
des Breies. Bei den in verschiedenen Zeitpunkten vor und nach der Ueber- 
impfung behandelten Tieren sah Vortragender das größte Wachstum in jenen 
Fällen, wo die getötete Geschwulstbreiemulsion 2 Tage nach der Ueberimpfung 
des Krebses gegeben wurde. Wenn das zu überimpfende Krebsgewebe statt 
physiologischer Kochsalzlösung in getöteter Geschwulstbreiemulsion suspendiert 
war, ist die Ueberimpfung viel öfter gelungen als sonst. Diese Resultate können 
mit der Rolle des retikuloendothelialen Apparates nicht erklärt werden. Die 
nekrohormonartigen Substanzen verändern scheinbar den Reaktionsmechanis- 


ei O. 


mus der Tiere, jedoch ist eine direkte Wirkung auf die Zellen auch nicht aus- 
zuschließen. Die Untersuchungen mahnen zu der größten Vorsicht bei der Be- 
handlung menschlicher Geschwülste mit sogenannten Geschwulstvakzinen. 
Verf. glaubt, daß es nach weiterer Ausarbeitung der Methode möglich sein 
wird, die Geschwulstdisposition der Versuchstiere nach Belieben zu beeinflussen. 
: Görög (Szombathely). 


Rondoni, P., und Corbellini, A., Die kanzerogene Wirkung der Di- 
benzoakridine und die Verbrennung als realisierender Faktor. 
[L’azione cancerogena delle dibenzoacridine e l’ustione come 
fattore realizzante.] (Tumori 22, F. 14, 106, 1936.) 

Die Autoren prüften das 1-, 2-, 5-, 6-Dibenzoakridin und das 1-, 2-, 7-, 
8-Dibenzoakridin in Benzollösung durch Applikation auf die Haut von 60 Mäusen. 
Im Verlauf dieser Versuche war aber eine hohe Mortalität zu verzeichnen. 
Während der Behandlung ergab sich kein besonderer Befund, nach der Be- 
handlung wurden einige der überlebenden Mäuse an der mit Dibenzoakridin 
behandelten Stelle leicht kauterisiert. Bei diesen Tieren entwickelten sich 
dann rasch Epitheliome bei 3 und Warzen bei 2 von 7 mit 1-, 2-, 7-, 8-Dibenzo- 
akridin behandelten und dann verbrannten Mäusen, ein Befund, der bei allen 
andern nur in ganz beschränktem Maße zu verzeichnen war. 

Das 1-, 2-, 7-, 8-Dibenzoakridin ist etwas aktiver als das 1-, 2-, 5-, 6-Di- 
benzoakridin, und seine kanzerogene Wirkung wurde vor allem durch die Ver- 
brennung hervorgehoben, welche der „realisierende‘‘ Faktor ist. Es geht also 
daraus hervor, daß die Doktrin von den realisierenden Faktoren eine be- 
merkenswerte Bedeutung für die Klärung der Krebsgenese haben kann; oben- 
drein auch eine praktische Bedeutung, nämlich für gerichtlich-medizinische 
Fragen. G. C. Parenti (Florenz). 


Deotto, R, Ueber die Atmung von kankrogener Behandlung 
unterworfenen Geweben. [Del comportamento respiratorio di 
tessuti sottoposti a trattamento cancerizzante.] (Tumori 22, 
F. 1, 76, 1936.) 

Bei Kaninchen, bei denen das eine Ohr mit Teer behandelt war, wurden 
dann Gasanalysen des arteriellen und des vom Ohr kommenden venösen Blutes 
vorgenommen — mit der Bancroftschen Methode — um den Sauerstoffver- 
brauch und die CO,-Bildung im vorbehandelten und normalen Ohr zu be- 
stimmen, wobei alle wesentlichen Daten wie Blutgehalt, Gewicht, Trocken- 
rückstand usw. berücksichtigt wurden. Die Versuche ergaben bei den Kanin- 
chen, auf deren Ohr sich ein krebsiges Gewebe gebildet hatte, eine starke 
Steigerung der oxydativen Vorgänge im vorbehandelten Ohr mit ebenfalls 
erhöhter CO,-Bildung; niemals war eine depressive Phase der örtlichen Ver- 
brennungsprozesse unter der Teerwirkung festzustellen. 

Bei 17 in der gleichen Weise behandelten Kaninchen wurde auch das 
Verhalten der Dehydrierungsprozesse in der Haut des mit Teer behandelten 
Ohres und zur Kontrolle auch des unbehandelten Ohres in den verschiedenen 
Stadien geprüft unter Verwendung der Dinitrobenzolmethode nach Lipschitz 
und der Methylenblaumethode nach Ahlgren. Dabei wurde immer eine erheb- 
liche Steigerung der Dehydrierungsvorgänge in der teerbehandelten Haut 
festgestellt. Es wurde ferner beobachtet, daß die Steigerung der Verbrennungs- 
prozesse und der Dehydrierung die rein entzündlichen Vorgänge überdauert 
und den neoplastischen Prozeß begleitet. 

Schließlich ergab sich kein Anhaltspunkt dafür, daß eine Anoxybiose 
den hyperplastisch-neoplastischen Phänomenen vorausgeht oder sie begleitet 
und bestimmt. G. C. Parenti (Florenz). 
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Pentimalli, F., Spektrographische Analyse des Agens des Hühner- 
sarkoms. [Analisi spettrografica dell’agente del sarcoma dei 
polli.] (Tumori 22, F. 1, 14, 1936.) 

Die Untersuchungen des Verf. zeigen, daß physiologische Lösung, die man 
in Tumorgewebe zirkulieren ließ, sich mit einem Agens belädt und dann die Ent- 
wicklung des Tumors hervorzurufen vermag, wenn man sie ihrerseits einem 
gesunden Tier inokuliert. Dieses Agens findet sich in der Perfusionsflüssigkeit 
gelöst, welche nach Filtration durch Berkefeldkerze Vo N 50% positive Re- 
sultate ergibt. Das positive Ergebnis hängt aber hauptsächlich von der Quantität 
des in der Flüssigkeit vorhandenen Agens ab, die ihrerseits durch anatomische 
(Gefäße) und biologische (Integrität des Gewebes) Verhältnisse bedingt ist. 

Die spektrographische Analyse der Perfusionsflüssigkeit zeigt einen Ab- 
sorptionsstreifen in der Gegend des Ultraviolett bei 2800 A, der aber häufig 
durch andere Substanzen, die bei der Absorption miteinbezogen werden, ver- 
deckt wird. Bemerkenswert ist die Tatsache, daß der positive Ausgang der 
Inokulation um so häufiger als der Absorptionsstreifen deutlich ist. Es geht 
daraus hervor, daß die Wirksamkeit der Perfusionsflüssigkeit in Beziehung 
zu Anwesenheit und Stärkegrad des Absorptionsstreifens besteht. Neben der 
spektrographischen Analyse zeigt die chemische Untersuchung die Anwesen- 
heit eines Proteins mit einer Phosphorgruppe in einer durchschnittlichen 
Menge von 0,7 mg%. 

Unter Anwendung aller möglichen Kontrollen gelang man zu der Annahme, 
daß es sich um ein spezifisches Protein handelt, denn tatsächlich hat die davon 
freie Flüssigkeit keine biologische Aktivität im Sinne einer Tumorerzeugung. 
Weitere Untersuchungen dieser Art, um Natur und Wirkungsweise dieses 
„Etwas“ zu klären, sind im Gange. G. C. Parenti (Florenz). 


Fabris, A., Ueber die universelle Xanthomatose. [Sulla xanto- 
matosi universale.] (Giorn. Veneto Sci. Med. 2, No 12, 1055, 1935.) 
Beschreibung eines Falles von vorwiegend cholesterinischer Fibroxantho- 
matose des Deltamuskels, des Rippenfells, Kehlkopfes, Luftröhre, Epi- und 
Endokardes und der Bauchaorta mit symmetrischem hochgradigem Xanthelasma 
des Gesichts und mikroskopischer hepatolienaler Amyloidose bei einem chro- 
nischen Diabetiker mit Atrophie des Pankresgewebes und mit Rindenadenom 
der Nebennieren. Der Tod bei diesem Kranken trat infolge fibroxanthomatöser 
Knötchen im Kehlkopf ein, welche eine langsame Asphyxie verursachten. 
G. C. Parenti (Florenz). 


Urban, Hubert, Ein Beitrag zur Kenntnis der Chorioid-Plexus- 
tumoren, Ependymome und Neuroepitheliome. (Frankf. Z. Path. 
44, H. 2, 1933.) 

An Hand von 500 Tumoruntersuchungen werden die Kennzeichen der 
einzelnen Gruppen beschrieben und in einer Tabelle gegenübergestellt. Die 
klinisch nicht unterscheidbaren Gewächse sind histologisch wohldifferenziert, 
wobei die Diagnose bereits im gewöhnlichen Hämatoxylin-Eosin-Safran-Schnitt 
gestellt werden kann. Matzdorff (Würzburg). 


Picot, G., und Cailliau, F., Organotherapeutische Behandlung ge- 
wisser bösartiger Tumoren. [Traitement de certaines tumeurs 
malignes par les extraits d’organes.] (Bull. du Canc. 1935, No 3.) 

Dieser Ueberblick über 1%4,jährige histologische und klinische Arbeiten 
an den Universitäten Paris und Rouen ist für deutsche Pathologen von be- 
sonderem Interesse, weil die klinischen Arbeiten 1932/33 an der Berliner Charité 
mit dem deutschen duodenalen Organpräparat J. B. 5 Bellas histologisch 
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nachgeprüft wurden. Ferner ist diese Therapie für deutsche Pathologen be- 
merkenswert, weil Eugen Bostroem 1928 in seinem Werke ,,Der Krebs 
der Menschen“ am Schlusse betonte: ,,Die Krebskrankheit beruht auf einer 
durch ein enterogenes Toxin hervorgerufenen chronischen Selbstvergiftung 
des Körpers“, und weil die Arbeiten von Freund-Kaminer in Wien und 
G. Klein in Oppau diagnostisch in ähnlichen Richtungen arbeiten wie Bellas 
klinisch anstrebt. Picot und Cailliau haben zuerst die prophylaktischen 
Wirkungen nachgeprüft. Während Jacobs an der Charité (Z. Krebsforschg 
38, H. 5, 555, 1933) bei etwa 20tägiger Vorfütterung in 80—100 % der Fälle 
bei Ratten ein Angehen von Impftumoren (Stamm Ca-Flexner-Jobling) ver- 
hindern konnte, erzielten Picot-Cailliau bei der sehr schwierigen regel- 
mäßigen Vorfütterung 85,7%, an „präventiven‘“ Resultaten und ohne Vor- 
fütterung bei vorher geimpften Ratten einen Rückgang der Tumoren in 81%, 
der Fälle. Bei der Pariser Nachprüfung der in der Charite erzielten Resultate 
in kachektischen bzw. stark vorgeschrittenen Fällen von Brust-, Rektum-, 
Darmkrebs usw. wurden gleiche günstige Resultate wie in Berlin erzielt. Histo- 
logisch am interessantesten war der Fall einer 70jährigen Patientin mit einem 
inoperablen atypischen intrakanalikulären Adenokarzinom der Mamma von 
13x15 cm Ausdehnung. Nach 31, Monaten peroraler Behandlung betrug 
die Größe 9x 8 cm. Die nun erfolgende Operation mit Resektion des Kol- 
lateralkanals der Axillarvene zeigte im Gegensatz zu den früher durch wieder- 
holte Exzisionen festgestellten Krebszellen im Operationsrückstand eine homo- 
gene azidophile Substanz, wobei in den Milchdrüsen „die malignen Zellen 
verschwunden‘ waren. In einem anderen Falle von Brustkrebs wurde 
durch Probeexzisionen „ein ganz atypisches Neoplasma mit ungeheuer viel 
Mitosen‘ in Größe einer Mandarine 34 Tage peroral behandelt. In dem bei 
der Operation gewonnenen Material „wurde kein Krebsgewebe mehr ge- 
funden, aber Herde mit Fettspeicherung und Riesenzellbildung. Die regionäre 
Drüse war nicht metastasiert“. Cailliau betont, daß „das sorgfältig durch- 
suchte Operationsmaterial keine Spur mehr von lebenden Krebszellen“ 
aufwies. Bei Karzinomata des Verdauungstraktes zeigten nach der Behandlung 
„die serienweise angestellten Probeexzisionen wesentliche Aenderungen an 
den Gefäßen, am Stroma und an dem karzinomatösen Gewebe selbst‘. Bei 
Hautkarzinomata wurde folgendes festgestellt: „Keine maligne Zelle hat 
ihre Vitalität bewahrt, und homogenes nekrotisches Gewebe nimmt die 
Stelle des alten Tumors ein (Narbengewebe, frisch sklerosierte Zellen). Inner- 
halb der nekrotischen Stelle sind sowohl die dünnwandigen wie die muskulären 
Gefäße thrombosiert, und die Kapillaren verstopft.“ Cailliau hat seine histo- 
logischen Untersuchungen ausführlich beschrieben und zehn Mikrophoto- 
gramme im Original, auf das verwiesen werden muß, beigefügt. 
Will Dyes (Berlin-Friedenau). 
Schlierbach, P., Indikanbelastung als Nierenfunktionsprüfung. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 2, 103, 1935.) 

Durch die intravenöse Injektion von 10 mg Indikan und Vergleich der 
Blutindikanwerte vor und 3 Stunden nach der Injektion kann ein ausgezeich- 
neter Einblick in die exkretorische Funktion der Nieren, besonders bei doppel- 
seitigen diffusen Nierenveränderungen gewonnen werden. Während bei Ge- 
sunden und nicht Nierenkranken 3 Stunden post injectionem der Ausgangs- 
wert wieder erreicht ist, findet sich bei doppelseitigen diffusen Nierenerkran- 
kungen eine erhebliche Retention. Die Indikanbestimmung im Blute erfolgte 
auf spektralphotometrischem Weg. Die Injektion des Indikans erwies sich als 
völlig unschädlich. L. Heilmeyer (Jena). 
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Bücherbesprechungen 


Pettersson, Alfred, Die Serum-ß-Lysine und die antibakterielle Immunität 
gegen die davon beeinflußten Mikroben Jena, G. Fischer, 1934, 75 S. 

Außer den von Buchner entdeckten Alexinen gibt es auch andere mikroben- 
schädigende Serumstoffe, die von dem Verf. mit dem Namen Serum-ß-Lysine belegt 
wurden. Sie entstehen aus einer im Plasma befindlichen aktivierbaren Substanz, die 
mit dem Ambozeptor nicht identisch ist, und werden von Substanzen, die zum Teil im 
Plasma vorgebildet sind, zum Teil aus den Leukozyten und Thrombozyten stammen, 
aktiviert. Ihre sonstigen chemischen und physikalischen Eigenschaften werden ge- 
schildert. Sodann werden die durch diese Lysine beeinflußten Mikroben aufgezählt. 
Der größte Teil der Schrift befaßt sich schließlich mit der antibakteriellen Immunität 
gegen solche Mikroben, wobei die von Leukozyten beeinflußten gegenüber den von 
ihnen nicht beeinflußten Mikroorganismen unterschieden werden. Die Arbeit, die unter 
Berücksichtigung einer großen Literatur geschrieben ist, wodurch sie etwas schwer- 
fällig wird, und viele Einzelheiten enthält, mag für Spezielforscher einen nicht geringen 
Wert haben. Ob und inwieweit die darin enthaltenen Ergebnisse bei dem heutigen 
Stand der Immunitätswissenschaft noch praktisch verwertbar sind, ist nicht ganz sicher. 
Wer sich jedoch für die letzten theoretischen Fragen der Immunität interessiert, wird 
aus der Schrift mannigfache Anregungen erhalten können. 

Huebschmann (Düsseldorf). 


Berthet, Etienne, Die Rolle der Lymphwege bei der Entstehung der 
Lungentuberkulose. Ihre Beziehungen zur interstitiellen Lungentuber- 
kulose. Geleitwort von Sergent. (Rôle des voies lymphatiques dans la 
génése de la tuberculose pulmonaire. Leurs rapports avec la tuber- 
culose pulmonaire interstitielle. Préface de Sergent.) Paris, G. Doin u. Co., 
1936. XII, 98 S., 12 Abb. 

Die umfangliche Arbeit liest sich wie ein ausgezeichnetes Plaidoyer eines Rechts- 
anwalts in aussichtsloser Sache. In 4 Kapiteln wird zunächst eine umfangreiche Literatur 
herangezogen, um die gesicherten Kenntnisse vom tuberkulösen Primärkomplex mit 
oft recht fadenscheinigen Einwänden zu erschüttern. So wird z.B. als Beweis für die 
Unmöglichkeit einer bronchogenen Primärinfektion des Lungengewebes darauf hin- 
gewiesen, daß bei einseitiger kavernöser Lungentuberkulose lange Zeit hindurch nicht 
einmal die Massenproduktion tuberkulösen Sputums genüge, um die gesunde Lunge 
auf dem Bronchialweg zu infizieren; um wie vieles unwahrscheinlicher sei es dann, daß 
eine gelegentliche spärliche Bazilleninbalation eine pulmonale Primärinfektion erzeugen 
könne. Den zahlreich angeführten experimentellen Arbeiten über retrograde lymphogene 
Tuberkuloseinfektion der Lunge von den Zervikaldrüsen aus ist die Vieldeutigkeit ihrer 
Ergebnisse gemeinsam. Eigene Versuche des Verf. mit primärer konjunktivaler, pharyn- 
gealer und intralymphoglandulärer Infektion haben nichts ergeben, was berechtigte, 
eine retrograd lymphogene anstatt einer lymphohamatogenen Propagation anzunehmen. 
Die Tatsache, daß Tusche, welche zugleich mit der Bazillenaufschwemmung in eine 
Zervikaldrüse eingebracht worden ist, auch in der Lunge phagozytiert gefunden worden 
ist, wird vom Verf. als hinreichend erachtet, um als Beweis für eine retrograd lympho- 
gene Infektion der Lunge zu dienen. Eine Uebersicht über 14 Fälle von Kindertuber- 
kulose, bei welchen neben frischen Lungenveränderungen verkalkte tuberkulöse Zervikal- 
drüsenherde und zum Teil auch verkalkte Lungenherde (röntgenologisch) gefunden 
worden sind, soll ebenfalls für die retrograd lymphogene Infektion der Lunge sprechen. 

Wurm (Wiesbaden). 


Haberland, H. F. O., Die operative Technik des Tierexperiments. Handbuch 
der biologischen Arbeitsmethoden, Lief. 430. Teil 3C, H. 1. Abt. V. Berlin, Urban 
und Schwarzenberg, 1934. 

Bei der Beurteilung der Ergebnisse der Tierexperimente überhaupt bestehen 
schon große Schwierigkeiten, die sich noch mehr steigern, wenn dabei größere operative 
Eingriffe notwendig sind, die tief in die biologischen Verhältnisse des Tieres umstimmend 
eingreifen. Diese nun so gering wie möglich zu gestalten, kann man einen Berater nicht 
entbehren, der wie Haberland aus seinem großen Erfahrungsmaterial in übersicht- 
licher Weise eine Operationslehre geschaffen hat, an der kein Experimentator vorüber- 
gehen kann. Trotz des geringen Umfanges dieses Werkes (ca. 440 Seiten) weiß der Autor 
immer auf das Kleinste, was berücksichtigt werden muß, soll das Opfer, das das Tier 
einem bringt, nicht vergebens sein, einzugehen. Seien es Besonderheiten der Stallhaltung, 
der Art und Weise wie das Tier sich vor und nach der Operation verhält, und diätetisch 
über die kritischen Stunden nach der Operation zu halten ist, immer wieder spürt man 
das überragende Wissen des erfahrenen Tieroperateurs. 


=! SGB. a 


Geradezu unentbehrlich ist das Buch, wenn man sich schnell über die beste Art 
des Narkotikums zur Betäubung, der Wahl des Operationsweges an einer Tierart orien- 
tieren will, die man seltener zu seinen Versuchen gebraucht und nicht über eigene Er- 
fahrungen verfügt. Nach einzelnen Organsystemen geordnet findet man dann allesWissens- 
werte. Eine Reihe von ausgezeichneten Abbildungen erleichtern das Verständnis. 

Gerade bei diesen Photographien kann man die Geschicklichkeit Haberlands 
bewundern, der diese Bilder zum Teil bei der Operation gewann ohne Fesselung der 
Tiere und Anwendung von Gewaltmaßnahmen. Dies gelingt nur, wenn der Experi- 
mentator ein Kenner der Tierpsyche ist und nicht nur Techniker. 

Möge es dem, der dieses Buch bei seinen Untersuchungen zu Rate zieht, in der- 
selben Weise gelingen, seine Operationen zu gestalten. Die Uebung, die man haben 
muß, kann nur durch eigene Arbeit erreicht werden. Damit diese aber am zweckmäßigsten 
gestaltet werde, dazu ist meines Erachtens die genaue Kenntnis des Haberlandschen 
Werkes notwendig. Benoit (Jena). 


Fervers, Carl, Der Ausdruck des Kranken. München, J. F. Lehmann, 1935. 
113 S. RM. 7.—. 

Das Buch will den Versuch machen, den ‚Anfang aller Diagnose‘, den ‚Eindruck 
des ausdrucksvollen Krankenantlitzes, in welches symptomatische Zeichen eingelagert 
sein werden‘, kritisch und methodisch aufzuhellen. 

Grund-, Spezial- und Randprobleme der Physiognomik werden in den ersten 
Kapiteln des Buches berührt und zum Teil (allzu-)breit dargestellt (Anthropologische Vor- 
bemerkungen; Methodologie der Physiognomik, Typenlehre und ihre Beziehungen zur 
Medizin; Anatomisch-physiologische Grundlagen und Gesetzmäßigkeiten des Ausdrucks). 

Leider bleibt hier die gedankliche Leitlinie in der Fülle des Besprochenen nicht 
immer ganz deutlich. 

Das Eigene und Eigentliche des Buches liegt in seinen beiden letzten Kapiteln, 
in welchen experimentelle Ausdrucksstudien beim Gesunden zum Hauptteil einer Deutung 
von Ausdrucksbildern einzelner Kranker überleiten. Diese Deutung erfolgt methodisch 
geordnet insofern, als im Ausdruck des Kranken die 3 Hauptfaktoren der ,,architek- 
tonischen Form‘ (konstitutionell-dispositionelle Momente), des ,,habituellen Geprages‘‘ 
(Spuren aus den bisherigen körperlichen und seelischen Erlebnissen) und der ,,flieBen- 
den Veränderung‘ (Mimik) beachtet werden. 

Die Ausdrucksdeutungen an Hand von 152 vorzüglichen Bildbeigaben verraten 
vor allem die Fähigkeit des Autors zu feiner künstlerischer Intuition. Sie sind ungemein 
anziehend und fesselnd; anregend bleiben sie auch dann, wenn sich im naturwissen- 
schaftlich orientierten Leser der Widerspruch regen muß, insbesondere dort also, wo ganz. 
bewußt eine magische Wesensschau eingesetzt wird. H. Boening (Stadivoda). 
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Im allgemeinen sind es ausgedehntere Verbrennungen, welche den Tod 
oder doch schwere Veränderungen an den inneren Organen zur Folge haben. 
Der hier mitgeteilte Fall erscheint bemerkenswert, weil eine hinsichtlich ihrer 
Ausdehnung nur geringfügige Verbrennung zu erheblichen Organveränderungen 
und schließlich zum Tode geführt hat!). 


Hilde R., 4 Jahre, bisher noch nie krank gewesen, übergießt sich am 24. III. 34 
bei dem Versuch, einen Topf Wasser vom Herd zu nehmen, die linke Hand mit sieden- 
dem Wasser. 25. III. Aufnahme an die Dermatologische Klinik (Vorstand: Prof. Arzt), 
wo eine drittgradige tiefgreifende Verbrennung an der Streckseite des linken Hand- 
gelenkes, übergreifend auf den Handrücken, festgestellt wird. Die Haut in der Um- 
gebung des Verbrennungsherdes stark gerötet und geschwollen. Temperatur 38,6. Am 
1. IV. beginnende Demarkierung der Brandschorfe. Temperatur 38,2; am 6. IV. Ab- 
hebung des restlichen nekrotischen Gewebes, dabei Erbrechen und Temperatur bis 38,5. 
Am 7. IV. das Kind blaß und unruhig. 8. IV. Temperatur bis 37, Wunde in bestem 
Zustand. Leichte Rötung der Tonsillen, keine Beläge, keine Schluckbeschwerden. 
Nachts mehrmals Erbrechen. — 9. IV. Unruhe, starke Blässe, Pulsbeschleunigung. 
Tonsillen leicht gerötet und vergrößert, Herz und Lunge o. B. Trotz Cardiaca und 
Traubenzuckerklysmen Temperatursturz auf 36,4. Am 10. IV. Eintritt des Todes. 


Bei der Leichenöffnung findet sich über den dorsalen Abschnitten des linken Hand- 
gelenks ein 9:5 cm großer Hautdefekt, in dessen Bereich die bloßliegende Muskulatur 
von frischen, hellroten Granulationen überzogen ist. Die Haut in der Umgebung un- 
verändert. Am Handrücken ein 2:2 cm großes Stück der Oberhaut fehlend, das zutage- 
tretende Corium braun, vertrocknet. Die übrige Haut des linken Handrückens livide 
verfärbt, glatt. 

Das Herz schlaff, das Herzfleisch braunrot, von helleren, unscharf begrenzten 
Herden durchsetzt. Im rechten Herzohr und in beiden Kammern erweichte wandständige 
Thromben. Sämtliche Herzhöhlen beträchtlich erweitert. Die Sehnenfäden der Mitralis 
und ihr freier Rand ödematös, sonst der Klappenapparat unversehrt. 

Mikroskopisch in der Wand der linken Kammer, in beträchtlicher Entfernung 
von der wandständigen Thrombose, Querstreifung und Glanzstreifen der Herzmuskel- 
fasern herdweise vielfach nicht sichtbar. Die Fasern in glasige hyaline Schollen zer- 
bröckelt, öfters verschmälert und kleintropfig verfettet, ihre Kerne schlecht färbbar. 
Im Bereich dieser Herde, aber auch im Interstitiun, zwischen sonst nicht oder nur wenig 
veränderten Muskelfasern mäßig dichte Infiltrate von Rundzellen und vereinzelten 
Leukozyten. Diese Rundzellen sind Lymphozyten großen und kleinen Kalibers und 


1) Vorgestellt in der Sitzung Wiener Pathologen am 28. I. 1930. 
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gewucherte fixe Bindegewebszellen (Abb. 1). Die Gefäße stellenweise erweitert und blut- 
gefüllt, stellenweise nur mit zellarmem Plasma gefüllt, dadurch wie leer anmutend. Das 
Gewebe um die Gefäße, da und dort auch sonst das Interstitium, ödematös durchtränkt, 
die Muskelfasern auseinandergedrängt. ` ` i 


Es handelt sich also um eine mehr oder weniger diffuse akute interstitielle 
Myokarditis mit starker Mitbeteiligung der Muskelfasern, so daß ‚die Ent- 
scheidung, ob eine sekundäre oder eine primäre interstitielle Veränderung 
vorliegt, sehr schwer“ ist (Kaufmann). Da in der Krankengeschichte jeder 
Hinweis auf eine andere Erkrankung fehlt, lediglich bloß eine geringgradige 
Rötung der Tonsillen 36 Stunden vor dem Tode erwähnt wird, die allein kaum 
als Ursache so schwerer Veränderungen angesehen werden kann, liegt die Ver- 
mutung nahe, daß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen der Verbrennung 
und dem pathologischen Befund am Herzen bestehen dürfte. So fand ja auch 
Förster bei einem etwa 3jährigen Knaben, der nach ausgedehnter Verbrennung 
unter den klinischen Erscheinungenfder Myokarditis 4 Wochen nach dem Un- 
glücksfall plötzlich verstarb, im 
Herzmuskel mikroskopisch ,, Ver- 
mehrung der Zellen im inter- 
stitiellen Gewebe, Oedem na- 
mentlich um die Adventitia der 
Gefäße, starke Füllung der klei- 
nen Venen, stellenweise inter- 
stitielle Zellanhäufung parallel 
zur Faserrichtung“. Kaufmann 
beobachtete bei einem Fall von 
einer eiternden, bald abheilen- 
den Verbrennungswunde eine iso- 
herte akute, diffuse interstitielle 
Myokarditis, bei der große gla- 
sige, gelbweiße bis grauweiße, 
zunächst an leukämische Infil- 
trate erinnernde Herde mit ver- 
waschenen Konturen im Myo- 
kard auftraten, die so ausge- 
dehnt waren, daß nur wenig 
Abb. 1. Entzündlicher Herd im Herzmuskel. normale Muskulatur übrigblieb. 
Zeichen einer Myokarditis mit 
kleinen Hämorrhagien in der Herzwand fand auch Polland bei einem 
Hasen nach Verbrennung. 


Das herdweise deutliche Oedem des Herzmuskels, die manchmal nur mit 
sehr zellarmem Plasma gefüllten Gefäße unseres Falles erinnern an die Befunde 
von Rößle und Eppinger bei der sogenannten ‚serösen‘‘ Entzündung, ebenso 
wie das Auftreten feinster Fäserchen in den erweiterten intermuskulären 
Zwischenräumen, die eine den Muskelfasern und ihren Resten ungefähr parallele 
Anordnung zeigen. Für diese beginnende Myofibrose spricht auch die Ver- 
mehrung der argentophilen Fasern in Maresch-Bielschowsky-Schnitten. Rößle 
meint, daß für das Zustandekommen einer serösen Entzündung des Herz- 
muskels „offenbar Toxine verschiedener Art in Betracht kommen, die im- 
stande sind, diese milde Form von Entzündung im Herzmuskel hervorzurufen‘‘ 
und „daß es nur von der Dichtigkeit der Gewebe, d. h. von der Enge der Ge- 
websspalten und der gewissen Schwierigkeit, in unseren künstlich entwässerten 
Organpräparaten Flüssigkeitsansammlungen zu erkennen, abhängt, daß sie 
bisher wenig beachtet wurden“. 
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Der schon makroskopisch sichtbaren Quellung der Mitralklappe und 
ihrer Sehnenfäden entspricht ein Oedem, welches die elastischen Fasernetze 
und die Muskelfasern deutlich auseinanderdrängt. Zwischen diesen Faserungen 
zarte, schwach eosingefärbte, krümelige Massen. Das mancherorts gerade 
unter dem Endothel sehr mächtige Oedem führt da und dort zur Abstoßung 
von Endothelzellen anscheinend unter dem Einfluß des Flüssigkeitsdruckes. 
An einigen Stellen kleine wärzchenförmige, durch subepitheliale Zellanhäufungen 
bedingte Knötchen wie an den Herzklappen bei den nach Eppinger mit Allyl- 
formiat chronisch vergifteten Hunden. 

Die Leber von gewöhnlicher Größe, ihr Parenchym braunrot, die Läppchen- 
zeichnung deutlich. Die Gallenblasenwand, besonders im Gebiete des Gallen- 
blasenbettes ödematös. Die ableitenden Gallenwege o. B. Mikroskopisch in 
den peripheren Anteilen der Azini in den Leberzellen größere Fetttröpfchen, 
in den zentralen Läppchenabschnitten Stauung, besonders in der Nachbar- 
schaft der Gallenblase. Andern- 
orts das Protoplasma der Leber- 
zellen stellenweise körnig, trüb, 
stellenweise von feinsten Fett- 
tröpfchen durchsetzt ; die Leber- 
zellkerne in diesen Bezirken 
vielfach undeutlich gefärbt. 
Die Leberzellbalken herdweise 
verschmälert, die Wand der 
Kapillaren mit dem Gitterfaser- 
netz von den Leberzellbalken 
abgehoben, die Disseschen Räu- 
me erweitert und stellenweise 
von feinkrümeligen, schwach 
eosin gefärbten Massen und von 
nach Weigert färbbaren kleinen 
Fibringerinnseln erfüllt. Daund 
dort im Bereiche der Kupffer- 
schen Sternzellen die Kapillar- 
wände mit den Leberzellbalken 
noch in Verbindung, gleichsam 
wie „angenagelt“. Das Gewebe 
der periportalen Felder auige- 
lockert, gequollen. In den intraazinären und periportalen Kapillaren ein 
zellarnıes Plasma, das nur vereinzelt Leukozyten und vor allem große 
Rundzellen nach Art gewucherter und in die Blutbahn abgestoßener Endo- 
thelien enthält. An den Stellen des stärksten Oedems feinste, in nach 
van Gieson gefärbten Schnitten leuchtend rote Fäserchen im Kapillarwand- 
bereich als Ausdruck einer beginnenden feinfaserigen Fibrose, wie sie bei 
serösen Entzündungen der Leber in vorgeschrittenen Stadien der Sklerose 
schon beobachtet und beschrieben wurde. Ueberhaupt erinnert der Befund 
weitgehend an die sogenannte Kapillaritis bzw. seröse Entzündung der Leber 
Rößles, die der Autor als ein „perikapilläres Oedem mit sichtbaren Ent- 
artungs- und Zerstörungsvorgängen an den Kapillarwänden mit Mobilisation 
der Sternzellen, meist starker Dissoziation der Leberepithelien mit wechselnd 
starker Degeneration und Nekrobiose derselben‘ bezeichnet, für die das Fehlen 
stärkerer sonstiger entzündlicher Zellansammlungen charakteristisch ist. Aehn- 
liches wird auch bei der Fleischvergiftung und von Eppinger nach Vergiftung 
mit Aminen (Allylformiat) beobachtet. 


Abb. 2. Oedem der Gallenblasenwand. 
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Die Wand der Gallenblase und das Gallenblasenbett beträchtlich 
gequollen, verdickt. Mikroskopisch die Bindegewebs- und Muskelbündel sehr 
stark auseinandergedrängt, gequollen. Dazwischen reichlich nach Weigert 
färbbare Fibringerinnsel (Abb. 2). Das Oedem erstreckt sich nicht nur auf 
das Gallenblasenbett und auf die Muskulatur, sondern auch auf die Mukosa, 
die stellenweise von der Muskularis abgehoben und in ihrem epithelialen Ver- 
band aufgelockert erscheint 2). 

Die Nieren von normaler Form und Größe, dunkelgraurot mit vereinzelten 


helleren Bezirken an der Oberfläche. Auf der Schnittfläche die Pyramiden dunkel- 
blaurot. 


Mikroskopisch: Feinste Körnelung und Trübung des Protoplasmas der Nieren- 
epithelien. Der Bürstenbesatz fehlend, die Kernfärbung stellenweise mangelhaft. In 
den Lichtungen der Kanälchen reichlich granulierte Zylinder. Zwischen den Kanälchen, 
vorwiegend in der Rinde, zahlreiche interstitielle Herde von Rundzellen großen und 
kleinen Kalibers mit vereinzelten Leukozyten. Die Kanälchen durch die kleineren 
Herde nur geringfügig auseinandergedrängt. Im Bereiche der größeren Infiltrate dringen 
die Rundzellen jedoch in die Kanälchen ein. Die Epithelien aus ihrem epithelialen Ver- 
band gelöst. Allgemein ist eine geringe seröse Durchtränkung des interstitiellen Gewebes. 
Die interstitiellen Infiltrate auch manchmal periglomerulär, ohne sichtbare Schädigung 
der Glomeruli im Gegensatz zu den Tubuli. (Offenbar leistet die Bowmansche Kapsel 
der Zerstörung besser Widerstand wie die Tunica propria der Kanälchen [Fahr].) An 
manchen Glomeruli die Kapillarschlingen auseinandergedrängt, zwischen ihnen wie auch 
sonst im Kapselraum stellenweise körnige, schwach eosingefärbte Massen. In nach 
Weigert gefärbten Schnitten finden sich hier auch zarte Fibringerinnsel. 


Es handelt sich also um eine interstitielle Nephritis mit geringgradiger 
seröser Durchtränkung des Interstitiums. Ebenso finden sich an den Glomeruli 
entzündliche Veränderungen, wofür ihr Kernreichtum sowie das an Fibrin 
reiche Exsudat zwischen den synzitialen Blättern der Glomeruluskapillaren 
sprechen. Aehnliche Erscheinungen beschrieb Polland an Nieren von Hasen 
nach Verbrennung, in denen er Hyperämie, stellenweise beginnende feinkörnige 
Entartung bis zum Zerfall des Parenchyms, Nephritis mit granulierten und 
Blutzylindern in den Kanälchen fand. 

Die Milz normal groß, ihre Kapsel gut gespannt, das Organ blutreich, die Malpighi- 
schen Körperchen deutlich sichtbar. Mikroskopisch in der Wand der Arterien und Venen 
stellenweise hyaline Einlagerungen, die Endothelien der Gefäße geschwollen. An den 


Milzkörperchen keine Veränderungen. Eine kulturell-bakterielle Untersuchung der 
Milz ergab ein negatives Resultat (B. P. 2503/34). 


Zusammenfassung: Eine in bezug auf ihre Ausdehnung nur gering- 
fügige Verbrennung am Handrücken eines 4jährigen Kindes führte insbesondere 
im Herzmuskel, der Leber und den Nieren zu ungewöhnlichen entzündlichen 
Veränderungen. Dabei in allen Organen eine starke Schädigung der Gefäße 
mit sichtbarer Wucherung und Desquamation der Endothelien und dem Auf- 
treten einer exsudativ-entzündlichen Komponente. Diese verläuft, insbesondere 
in der Leber, nach Art einer sogenannten „serösen Entzündung‘, während in 
den anderen Organen neben dieser Entzündungsform andere Veränderungen 
vorherrschen. So steht im Herzen eine akute interstitiell-zellige Myokarditis, 
in der Niere eine ähnliche interstitielle Nephritis im Vordergrund. Die Milz 
erwies sich fast frei von krankhaften Veränderungen. Als Ursache solcher 
Veränderungen an den inneren Organen kommen nach der Meinung der meisten 
Autoren die durch die Verbrennung zu toxisch wirkenden Substanzen um- 
gewandelten Eiweißstoffe des Organismus in Betracht. 


1) Der Befund der Leber und Gallenblase von Prof. Maresch bereits erwähnt in 
der Diskussion zu den Vorträgen aus der Klinik Eppinger in der Sitzung der Wiener 
Internen Gesellschaft vom 17. V. 34. 
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Nachdruck verboten 


Ueber die exsudative Erscheinungsform 
des Lymphogranuloms 


Von Dr. Bernhard Knauer 
Assistent am Institut 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Graz. 
Vorstand: Prof. Dr. H. Beitzke) 


Im Jahre 1928 berichtete als erster Eugen Deäk aus dem hiesigen Institut 
über die exsudative Form des Lymphogranuloms. Ein Jahr später erschienen 
die Veröffentlichungen von Herbert Weber und von A. Feller, denen die 
Deäksche Arbeit offenbar entgangen ist. Damit sind die Angaben im Schrift- 
tum bereits erschöpft. Es dürfte daher die Mitteilung eines weiteren Falles 


erwünscht sein. | 

Auszug aus der Krankengeschichte: 62jährige Frau, frühere Erkrankungen: 
Masern, Grippe, grauer Star. Am 4. X. 1934 kommt sie mit der Einweisungsdiagnose 
„Lymphatische Reaktion post anginam‘‘ auf die medizinische Klinik. 

Status praesens: Hinter beiden Unterkieferwinkeln, besonders rechts, mächtige 
verbackene Drüsenpakete. Rechte Lungenspitze leicht gedämpft. Fast über den ganzen 
Lungen verschärftes Atmen. Tonsillen gerötet. Kleine Lymphdrüsen am Hals und in 
den Axillen, große in den Inguines. Im Epipharynx ein Tumor von der Größe großer 
Adenoide. Er ist weich, geht vom lymphoiden Gewebe aus und erfüllt den ganzen Epi- 
pharynx. Bakteriologischer Befund: Keine pathogenen Keime nachweisbar, Tuberkel- 
bazillenfärbung negativ. Thoraxdurchleuchtung: Beide Sinus obliteriert, das Zwerch- 
fell schlecht beweglich. Im rechten Hilus eine kleineigroße Vorwölbung, welche nach 
außen bogig begrenzt erscheint. Mittelfeld streifig verschattet; auch gegen die Lungen- 
basis dichte Streifen nachweisbar. Rechtes Unterfeld fleckig-streifig verschattet, obere 
Spitzenfelder frei. Harn: Keine Tuberkelbazillen, Blut negativ. 

Verlauf: Die Frau wurde röntgenbestrahlt, doch trat immer mehr und mehr Ver- 
schlechterung ein. Exitus am 4. XII. 1934. 

Sektionsbefund (gekürzt, S. Nr. 1354/34, Obd. Dr. B. Knauer): Ernährungs- 
zustand mäßig gut, Muskulatur schwach. Links seitlich am Hals eine ca. 3 cm lange, 
mit Klammern verschlossene, frische Inzisionswunde. An beiden unteren Extremitäten 
bleiben Fingereindrücke bestehen. Die Drüsen in den Supraklavikulargruben, ebenso 
die inguinalen Lymphdrüsen beiderseits vergrößert, stark vorspringend. In der Bauch- 
und in den Brusthöhlen kein fremder Inhalt. Bauchfell glatt, glänzend. Lungen allseits 
stark verwachsen. Der Herzbeutel zeigt stellenweise nur scharf zu lösende Verwachsungen 
mit dem Herzen. Herz entsprechend groß, Muskulatur schlaff, braun. Rechter Ventrikel 
weit, Klappen zart. Lungen etwas vergrößert, zeigen an der Oberfläche Reste gelöster 
Verwachsungen und stellenweise eine verdickte Pleura. Schnittfläche der Lungen teils 
hellgraugelb, teils rosig-grau. Die mehr gelben Stellen derb, fein gekörnt. Hie und da, 
besonders nahe dem Hilus, bis walnußgroße, unscharf begrenzte, dunkelgraugelbe, derbe 
Knoten. Hiluslymphdrisen bis überkirschgroß, mäßig weich, feucht, schiefrig und grau- 
gelb gefleckt Bronchien gerötet, mit geringen Querleisten und leichter diffuser Erweite- 
rung. Schilddrüse vergrößert, knotig, braungelb. Die Drüsen längs der Trachea stark 
vergrößert, derb-elastisch, graugelb. Milz 14:8:4 cm, mäßig weich, Schnittfläche hell- 
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rot, Pulpa nicht abstreifbar. Darm zeigt sowohl im Duodenum als auch im Jejunum 
und Ileum deutlich geschwollene und verdickte Stellen, die das Lumen verengen. Mes- 
enterialdrüsen stark vergrößert. Die lumbalen und iliakalen Drüsen bis eigroB, Schnitt- 
fläche rötlichgraugelb. Konsistenz derb-elastisch. Wirbelsäulenflachschnitt und Längs- 
schnitt durch den Femur o B. Diagnose: Lymphogranulomatose mit Beteiligung der 
zervikalen, supra- und infraklavikularen, tracheobronchialen, mesenterialen, lumbalen, 
iliakalen und inguinalen Drüsen und des lymphatischen Apparates des Darms. Zahl- 
reiche Lymphogranulome in beiden Lungen. Fibrinöse Pneumonie beiderseits mit Karni- 
fikation und starken Pleuraverwachsungen. Geringe Bronchitis. Diffuse Bronchiektasen. 
Braunes Herz. Dilatation des rechten Ventrikels. Concretio pericardii. Geringe all- 
gemeine Stauung. Struma nodosa. 


Mikroskopische Untersuchung: Sowohl Schnitte aus einer vergrößerten 
Drüse als auch aus dem Darm ergeben das für Lymphogranulomatose charakte- 
ristische Bild. Schnitte aus den Lungen zeigen: Ein dichtes Iymphogranulomatöses 
Gewebe durchwuchert rücksichtslos das Lungengewebe und läßt nur Bruchstücke 
elastischer Fasern sowie einzelne Gefäße noch erkennen. In den anschließenden Lungen- 
partien wächst das Iymphogranulomatöse Gewebe peribronchial und dann weiter längs 
der Alveolarsepten, sie verbreiternd, die Alveolargänge verengend und das Alveolar- 
epithel vor sich herschiebend, so daß an manchen Stellen nur ein schmaler, von Alveolar- 
epithel eingefaßter Spalt übrigbleibt. An vielen Alveolen fehlt auch dieser Spalt, so daß 
sie völlig von Iymphogranulomatösem Gewebe ausgefüllt sind. Andere sind leer. Wieder 
andere enthalten ein Exsudat aus teils feinfädigem, teils mehr krümeligem Fibrin, 
Lymphoidzellen und größeren Zellen mit bläschenförmigem, ovalem oder leicht gebuchte- 
tem, chromatinreichem Kern und mehr oder minder breitem Protoplasmaleib, die wohl 
als Histiozyten anzusprechen sind; gelapptkernige Leukozyten sind nicht oder nur ver- 
einzelt vorhanden. In dieses Exsudat wächst nun an verschiedenen Stellen ein Granu- 
lationsgewebe mit Kapillaren und langen, spindeligen Fibroblasten ein, die alsbald be- 
ginnen, nach van Gieson rot färbbare Fasern zu bilden. Da, wo dies Gewebe karni- 
fizierend auftritt, nehmen die histiozytären Zellen gewaltig zu, Plasmazellen und spär- 
liche Sternbergsche Riesenzellen treten auf, und schließlich sind diese karnifizierten 
Alveolen nicht mehr von jenen zu unterscheiden, die direkt, ohne vorherige pneumonische 
Exsudation, von lymphogranulomatésem Gewebe durchwachsen sind. 

Eine Anzahl kleiner Arterien sind von lymphogranulomatésem Gewebe durch- 
wachsen, das sie völlig verschließt oder bis auf einen schmalen, von Endothel aus- 
gekleideten Spalt einengt. Auch die Wände der kleinen Bronchien sind dicht von lympho- 
granulomatösem Gewebe infiltriert. In ihrer Lichtung finden sich außer Leukozyten 
und abgestoßenen Flimmerepithelien auch Lymphozyten und einzelne histiozytäre 
Zellen, in den Bronchiolen manchmal auch Fibrin. 

An Stellen, die nicht von Lymphogranulom durchwachsen sind, ist das Bild ein 
anderes. Auch hier findet sich Hepatisation der Alveolen. Aber das Exsudat besteht 
aus Fibrin, Erythrozyten und Leukozyten, während Lymphozyten und histiozytäre 
Zellen fehlen. Da, wo die lymphogranulomatése Infiltration des Gerüstes ins benach- 
barte Lungengewebe ausstrahlt, sind auch Uebergänge zwischen den beiden Exsudat- 
formen zu finden. 


Es handelt sich also hier um einen Fall von Lymphogranulom bei einer 
62jährigen Frau mit ausgiebiger Beteiligung der Lungen. Das lymphogranulo- 
matöse Gewebe wächst vom Hilus aus in die Lungen hinein, und zwar teilweise 
in breiter Front das Lungengewebe zerstörend, teilweise im Interstitium längs 
der Bronchien, um schließlich in die Alveolarsepten auszustrahlen. Zwischen 
diesen Ausstrahlungen des Lymphogranuloms liegt in den Alveolen ein Exsudat, 
das sich scharf von dem in anderen, lymphogranulomfreien Lungenteilen sich 
findenden, banalen pneumonischen Exsudat unterscheidet. Es enthält keine 
oder fast keine Leukozyten, dagegen mehr oder minder reichlich Lympho- 
und Histiozyten und wird stellenweise durch ein einwachsendes, typisch lympho- 
granulomatöses Gewebe karnifiziert. Man hat also hier das Recht, von einer 
exsudativen Iymphogranulomatösen Pneumonie zu sprechen. 

An anderen Stellen findet sich lediglich ein Einwachsen des lympho- 
granulomatösen Gewebes vom Interstitium aus in die Lichtung der Alveolen 
bis zu deren völligem Verschluß. Auch hier könnte man die Bezeichnung 
„Iymphogranulomatöse Pneumonie“ verwenden; aber es ist hier ein rein 
produktiver Prozeß ohne Voraufgehen einer exsudativen Phase. Es liegt mir 
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aber daran, erneut darauf hinzuweisen, daßesauch beim Lymphogranulom 
eine exsudative Erscheinungsform gibt, wenn sie auch selten zur Be- 
obachtung gelangt. 

H. Weber sah in zweien seiner Fälle die Bläschenlichtungen bei erhaltenen 
Scheidewänden von typischem Granulomgewebe erfüllt, und spricht von 
lymphogranulomatéser Pneumonie. Wie er sich ihr Zustandekommen denkt, 
sagt er nicht. Wohl sah er in den Randpartien von Granulomgewebe, ähnlich 
wie bei der Tuberkulose, einen sogenannten Desquamativkatarrh, konnte aber 
nicht entscheiden, ob gelegentlich Lungenbezirke mit Indurativpneumonie 
aus derartig verdiehteten Lungenanteilen hervorgegangen sind, wie es Deäk 
und mir gelungen ist. In dem Bericht über Fellers Demonstration wird kurz 
der Desquamativkatarrh beim Lungenlymphogranulom erwähnt, ohne daß 
auf seine Bedeutung eingegangen wird. 

Die Beobachtungen von Weber, Feller und mir zeigen, daß im räum- 
lichen Anschluß an Iymphogranulomatöse Wucherungen in der Lunge auch 
exsudative Prozesse vorkommen, die dem Lymphogranulom zugerechnet 
werden müssen. Viel wichtiger noch sind die Fälle von Deak, der eine lympho- 
sranulomatöse exsudative Pneumonie und eine lymphogranulomatise exsudative 
Perikarditis ohne unmittelbaren Zusammenhang mit produktiven Prozessen 
beschreiben konnte. Die Analogie mit der Tuberkulose ist von Deák wie von 
Weber betont worden. Die Beobachtungen mit den beschriebenen exsudativen 
Veränderungen haben das gemeinsam, daß es sich um von vornherein oder 
wenigstens sub finem rasch verlaufende Fälle mit stark herabgesetzter Wider- 
standskraft handelt. Auch bei der Tuberkulose tritt ja unter solchen Um- 
ständen die exsudative Phase hervor, freilich in viel bedeutenderen Ausmaßen. 
Vielleieht würde man sie aber auch beim Lymphogranulom um so häufiger 
finden, je mehr man in geeigneten Fällen danach sucht. 
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Referate 


Knoflach, Paraplegie bei Lymphogranulomatose, (Dtsch. Z. Chir. 
240. 382. 1933. ) 
Beschr eibung eines Falles von Lymphogranulomatose bei einem 26jährigen 


Manne, bei der eine komplette Paraplegie mit Blasen- und Mastdarmlähmung 
aufgetreten war. Die Obduktion ergab eine generalisierte Lymphogranuloma- 
tose. Die Paraplegie war durch eine extradurale Lymphogranulomatose in 
der Höhe des 3. bis 5. Brustwirbels mit Kompression des Rückenmarkes zu- 
stande gekommen. Die genannten Wirbelkörper waren von grauweißen Herd- 
einlagerungen eingenommen, in ihrer äußeren Form jedoch nicht verändert. 
Ein Uebergreifen der Veränderungen auf die Zwischenwirbelscheiben war 
nirgends nachweisbar. Richter (Altona). 


Gingold, N., Zur Frage des lymphimoiden Driisenfiebers. (Schweiz. 
med. W schr. 1936, 180.) 

Beschreibung eines Falles von Iymphämoidem Drüsenfieber bei einem 

\Ojahrigen Madchen nach Angina lacunaris mit sehr starker Schwellung der 
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zervikalen, aurikulären, submentalen, supraklavikulären, axillären Lymph- 
knoten und der Milz. Blutbild: 4—6000 weiße Blutkörperchen, davon 76—67 %, 
lymphoiden Ursprungs, mit reichlich Kernschatten. Lymphämoides Drüsen- 
fieber und Pfeiffersches Drüsenfieber sind zwei verschiedene Krankheiten, auch 
lymphamoides Drüsenfieber und Monozyten-Angina sind streng voneinander 
abzugrenzen. Beide sind völlig verschiedene Systemaffektionen unbekannter 
Ursache. In theoretischen Ueberlegungen weist Verf. darauf hin, daß das 
lymphamoide Drüsenfieber wahrscheinlich als die benigne Form der Lymph- 
adenose anzusprechen sei, da histopathologisch in Lymphknoten und inneren 
Organen die gleichen Befunde wie bei der malignen Lymphadenose zu erwarten 
seien. In Parallele dazu wäre dann die Monozyten-Angina (bei Annahme der 
Abstammung der Monozyten vom RES.) als benigne Form der Retikuloendo- 
theliose anzusprechen, während der akuten malignen Lymphadenose die maligne 
Retikuloendotheliose entsprechen würde. U ehlinger (Zürich). 


McMaster, Ph. D., und Hudaek, St. S., Die Bildung von Agglutininen 
im Lymphknoten. [The formation of agglutinins within lymph 
nodes.] (J. of exper. Med. 61, Nr 6, 783, 1935.) 

Auf intrakutane Einspritzungen abgetöteter Bakterienkulturen hin werden 
in den regionären Lymphknoten — als Versuchstiere wurden Mäuse ver- 
wandt — Agglutinine gebildet. Da die Lymphknoten ja gerade auf dem Wege 
eindringender Mikroorganismen liegen, erscheint der hier gegebene starke 
humorale Verteidigungsmechanismus gut lokalisiert. Hier werden große Zahlen 
von Bakterien zurückgehalten, und so nimmt es nicht wunder, daß da, wo das 
Antigen selbst bleibt, auch Antikörper in hoher Konzentration gebildet werden. 
Auch wenn bei Injektionen Lymphkapillaren in größerer Zahl nicht eröffnet 
werden, tritt Resorption auf dem Lymphwege ein und somit Transport 
des Antigens zu den Lymphknoten. Die Befunde werfen einiges Licht auf 
die Abwehrerscheinungen gegen Infektionen auf dem Wege der Haut und 
Schleimhäute. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Watermann, N., Ueber die myeloiden Strukturänderungen der 
Milz bei der teergepinselten Maus. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 
Verf. konnte bei seinen Versuchen die regelmäßig zu beobachtende myeloide 
„Degeneration“ der Milz bei Teerkrebs bestätigen. Diese Veränderung war bei 
den nur mit Papillomen behafteten Tieren nicht zu beobachten. Verf. betont 
die Möglichkeit, daß das Karzinom als Teereffekt sich nur bei gleichzeitiger 
myeloider Umwandlung der Milz ausbilde. Andererseits würde die Entstehung 
der Gewächse sich nur bis zu den Papillomen entwickeln, da der Teereffekt 
„mittels Iymphoider Reaktion des Organismus im Zaum gehalten wird, und 
folglich nicht zu Krebs ausarten kann, solange keine myeloide Degeneration 
zustande gekommen ist.‘ Die Latenzzeit wäre dann die Zeit, die der Organis- 
mus zur „myeloiden Abartung‘‘ braucht, wobei die verschiedene Empfindlich- 
keit der Versuchstiere auf der verschiedenen Empfindlichkeit bzw. Reaktion 
des Iymphatischen Systems beruhen würde. Matzdorff (Würzburg). 


Fiessinger, N., und Messimy, R., Die Gewebsveränderungen der 
Milz bei der Leberzirrhose. Die Splenosklerose. [Les modifi- 
cations lésionelles de la rate au cours des cirrhoses. La spléno- 
sclérose.] (Ann. d’Anat. path. 13, Nr 1, 27, 1936.) 

Ausführlicher Bericht über histologische Milzbefunde bei der Leberzirrhose, 
die sich für ein kurzes Referat kaum eignen. Es kann zusammenfassend her- 
vorgehoben werden, daß bei der Laénnecschen Leberzirrhose die Milz- 
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veränderungen als sekundäre Erscheinungen zu deuten sind; sie werden durch 
die chronische Blutstauung verursacht. Es wird in solchen Fällen eine Hyper- 
trophie des arteriellen Apparates mit Elastikahyperplasie und adventitieller 
Bindegewebswucherung festgestellt. Die Retikulofibrose ist vorwiegend um 
die Venen angeordnet, sie ist von keiner besonderen Zellvermehrung begleitet. 
In der Gruppe der hypertrophischen Zirrhosen müssen drei Typen unter- 
schieden werden: 

1. Splenomegalien, bei welchen die Retikulumfasern überall verdichtet 
erscheinen und mit den Färbungen des Kollagens leicht dargestellt werden 
können. Dies ist der Fall bei den syphilitischen Zirrhosen. 

2. Splenomegalien, die durch eine vorwiegend zelluläre, fibroblastische 
Wucherung gekennzeichnet sind: es findet sich hierbei eine Endothelwucherung, 
eine Hyperplasie der Follikel und eine Fibroblastenwucherung der Billrothschen 
Stränge. Diese Splenomegalien führen zur diffusen interstitiellen Sklerose; 
man beobachtet sie in Fällen von Magendarmblutungen. 

3. Splenomegalien bei Fettzirrhosen; es handelt sich hauptsächlich um 
eine durch Stauung bedingte Vergrößerung mit starker erythroblastischer 
Reaktion. 

Im Hanotschen Syndrom, welches als solches von den Verff. bei- 
behalten wird, tritt die Splenomegalie besonders frühzeitig auf; es findet hier 
eine ausgesprochene Verdickung der Gitterfasern statt, die Sinus sind stark 
erweitert und von dicken kollagenen Fasern umsponnen. 

Differentialdiagnostisch möge wichtig sein, daß bei diesen sekundären 
Splenomegalien die Sklerose stets in der Umgebung der Venen zu beginnen 
pflegt (,,perivenése Polarisation der Sklerose‘), im Gegensatz zu den idio- 
pathischen Milzvergrößerungen. Roulet (Davos). 


Perazzo, G., Quantitative und histologische Untersuchungen 
über den Cholesteringehalt von Leber, Lunge und Neben- 
nieren in splenektomierten Tieren. (Arch. Sei. med. 61, 303, 1936.) 

In Kaninchenversuchen wurde nach Splenektomie der Cholesteringehalt 
von Leber, Lunge und Nebenniere untersucht. Zur chemischen Cholesterin- 
bestimmung wurden Chloroformextrakte der im Exsikkator getrockneten Ge- 
websstücke benützt. Zur mikrochemischen Darstellung bediente sich Verf., 
nachdem sich die Nilblaumethode nicht bewährt hatte, allein der Methode von 
Ciaccio. Außerdem wurden noch Untersuchungen mit dem Polarisations- 
mikroskop angestellt. 

Die Organe wurden 8—14 und 50—70 Tage nach Splenektomie untersucht. 

Es ergab sich, daB die Splenektomie in Leber, Lunge und Nebenniere in 
verschieden starkem Ausmaße eine Vermehrung des Cholesterins zur Folge 
hat, die fast stets chemisch, aber nicht immer mikrochemisch und mit dem 
Polarisationsmikroskop nachweisbar ist. 

Weiter zieht Verf. folgende Schlüsse: 

Die Leber wirkt im Cholesterinstoffwechsel vorwiegend passiv mit; ihre 
Tätigkeit ist direkt gebunden an die Milzfunktion, ebenso auch die der Neben- 
nieren. 

Die Bedeutung der Lunge im Cholesterinstoffwechsel wird nur indirekt 
von der Milz beeinflußt. 

Die Wichtigkeit des retikulo-endothelialen Systems im Lipoidstoffwechsel 
wird vom Verf. bestätigt. 

Wie bereits in früheren Untersuchungen betont, ist daran zu denken, daß 
in der Milz ein aktives Prinzip mit hormonartiger Wirkung auf den Cholesterin- 
stoffwechsel gebildet wird. 


— 106 — 


Milz und Lunge kommt die Hauptrolle (wenn auch nicht die einzige) in 
der Regulierung des Cholesterins in Blut und Gewebe zu; die funktionelle Be- 
ziehung zwischen Milz und Leber-Nebenniere ist augenscheinlich. Leber- 
Nebenniere können in Bezug auf das Cholesterin vikariierend für die Milz 
eintreten. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Kuru, Klinische Untersuchungen über Milzfunktion. Unter be- 
sonderer Berücksichtigung des Vergleiches zwischen dem 
arteriellen und venösen Blute der Milz. (Arch. klin. Chir. 174, 281, 
1933.) | | 

Die ausführliche Arbeit, auf die im Original verwiesen werden muß, kommt 

im wesentlichen zu folgenden Schlüssen: Ein gewisser Anteil der nach der 

Milzentfernung auftretenden Veränderungen, welcher bisher dem Wegfall der 

Milzfunktion zugeschrieben wurde, muß auf die Korrelationsstörung in der 

blutbildenden Einrichtung zurückgeführt werden. Die blutkörperchenzerstö- 

rende Funktion der Milz tritt bei manchen Krankheiten besonders in den 

Vordergrund. Die Veränderungen, die hauptsächlich durch den operativen 

Eingriff verursacht werden, müssen von den eigentlichen Einflüssen der Milz- 

entfernung unterschieden werden. Als Ausfallserscheinung nach der Milz- 

entfernung sind nachzuweisen a) Blutplättchen- und Erythrozytenzunahnıe, 

Lymphozytose, Eosinophilie, Monozytose und Cholesterinzunahme im Plasma, 

J Resistenzvermehrung der Erythrozyten, Auftreten von Howell-Jolly-Körper- 

chen und Cholesterinzunahme in den roten Blutkörperchen, unter denen die 

Erscheinungen der Gruppe b meist länger bestehen als die der Gruppe a. 

Richter (Altona). 


Perazzo, G., Die Cholesterinämie nach Splenektomie. (Arch. Sei. 
med. 61, 183, 1936.) 

Die 27 Kaninchenversuche des Verf. hatten folgende Ergebnisse: 

1. Nach Verabreichung von Milzextrakt findet eine Vermehrung des Chole- 
sterins im Blute statt. | 

2. Nach Verabreichung von Milzextrakt kann die Hypercholesterinämie 
zur Norm zurückkehren. 

3. In splenektomierten Kaninchen, deren Blutcholesteringehalt zur Norm 
zurückgekehrt ist oder subnormale Werte erreicht hat, bewirkt Verabreichung 
von Cholesterin eine deutliche Hypercholesterinämie. 

4. Es ist möglich, das Auftreten der Hypercholesterinämie in diesen 
Tieren zu verhindern, wenn dem verabreichten Cholesterin Milzextrakt zu- 
gesetzt wird. Kalbfleisch (Frankfurt a. A 3. 


Lucchese, G., Die Veränderungen der Milz bei experimentellem 
Ileus. [Le alterazioni della milza nelle ocelusioni intestinali 
sperimentali.] (Clinica chir. 11, F. 3, 241, 1935.) 

Verf. untersuchte die Veränderungen der Milz nach experimentellem 
Tleus und konnte nachweisen, daß das dabei auftretende anatomische Bild 
einige Besonderheiten aufweist, die es von dem der Milz bei septischer Peri- 
tonitis deutlich unterscheiden. 

Man findet nämlich eine starke Erweiterung der Sinus und ausgesprochene 
reaktive Zeichen, Proliferation der Endothelien, Bildung von Megakariozyten 
und endlich massenhaft extra- und intrazelluläres Blutpigment. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Angelini, G., Essentielle hypochrome Anämie mit Splenomegalie 
und Hyperhämolyse. (Arch. Sci. med. 61, 37, 1936.) | 
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Die Mitteilung betrifft eine 37 Jahre alte Frau, die etwa 2 Jahre in klinischer 
Beobachtung stand. Mit essentieller hypochromer Anämie war eine ansehnliche 
Splenomegalie (Gewicht der exstirpierten Milz 650 g) verbunden. Der mikro- 
anatomische Befund der Milz wird als Hyperplasie ohne wesentliche Struktur- 
veränderung bezeichnet. Die Splenektomie hat den Grundcharakter der Blut- 
krankheit nicht geändert und hat die Wirksamkeit der Eisentherapie nicht in 
merkbarer Weise beeinflußt. | Ä 

Die Beobachtung zeigt die Schwierigkeit, in manchen Fällen die essentielle 
hypochrome Anämie (splenomegale Form mit Hyperhämolyse) von der hämo- 
lytischen Splenomegalie mit echter hypochromer Mikrozytose zu unterscheiden. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Ponsold, A., Die Feststellung der zu Lebzeiten eingetretenen 
Eindiekung und Verdünnung des Blutes an der Leiche mittels 
Hämatokritbestimmungen am flüssig gebliebenen Blut der 
rechten Herzhälfte. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Mittels besonderer Sektionstechnik und Apparatur wird das gesamte 

Blut der rechten Herzhälfte aus der Leiche entnommen, gut durchgeschüttelt 

und durch Zentrifugieren’ nach der Hämatokritmethode eine Aufteilung in 

eine Blutkörperchen- und eine Plasmasäule bewirkt. Das Verhältnis der Länge 

beider Säulen wird prozentual errechnet. Ein Plasmagehalt von über 60% 

bedeutet eine Verdünnung, ein solcher von unter 40 % eine Eindickung des 

Blutes. Helly (St. Gallen). 


Gardere, H., et Pichat, P., Ueber die experimentelle Phagozytose 
des Tuberkelbazillus im Blut. [Expériences sur la phagocytose 
du bacille tuberculeux dans le sang.] (C. r. Soc. Biol. 121, Nr 1, 45 
1956.) 

Blut wird unmittelbar nach Venenpunktion in ein paraffiniertes Schälchen 
gebracht, wo es mit Tuberkelbazillenemulsionen vernuscht wird (400 Millionen 
Keime in 1 cem). Die so beschickten Schälchen kommen in den Brutschrank 
bei 37°; es wird von Zeit zu Zeit ein Tropfen entnommen, auf Objektträger 
ausgestrichen und nach Ziehl gefärbt. Es zeigt sich, daß die Phagozytose 
der Bazillen sehr rasch beginnt, schon 3 Minuten nach Versuchsbeginn finden 
sich Tuberkelbazillen in den Leukozyten. Nach 15 Minuten sind 5—6 % der 
Leukozyten mit Bazillen ausgefüllt, nach 30 Minuten 11—13 %. Durch Zu- 
satz von Sanocrysin zum Blut-Bazillengemisch (1/125000) oder durch vor- 
herige Goldsalzeinspritzung in die Venen des Blutspenders kann das Phago- 
zytosevermögen des Blutes nicht unwesentlich. gesteigert werden. 

Roulet (Davos). 


Elbel, H., und Lieck, G., Alkoholresorption nach Nahrungsaufnahme. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Nach einer Nahrungsaufnahme ist die Blutalkoholkonzentration wesent- 
lich niedriger als nach Genuß einer gleich großen Alkoholmenge auf nüchternen 
Magen, was auf Verzögerung der Resorption beruht. Die Resorptionsver- 
zögerung ist von der Menge und vielleicht Verdaulichkeit der Mahlzeit ab- 
` hängig. Berechnungen von r und ß führen zu Fehlergebnissen, wenn dem 
Alkoholgenuß Nahrungsaufnahme vorausgegangen ist; in diesem Fall können 
die beiden Werte nicht berechnet werden. Helly (St. Gallen). 


Weinig, E., Der Alkoholspiegel im Leichenblut.* (Dtsch. Z. gericht. 
Med. 26, H. 1/3, 1936.) ` 

Für die praktische Auswertung folgt aus den angestellten Untersuchungen 

und der Zusammenstellung der an Obduktionsmaterial gewonnenen Einzel- 
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befunde, daB eine Widmark-Bestimmung im Blut nicht mehr frischer Leichen 
allein nicht als Grundlage einer Begutachtung verwertet werden darf, sondern 
daß die kombinierte Destillations-Widmark-Bestimmung (Destillation im 
Sauren und Widmark-Bestimmung mit Zusatz von Alkali) vorzunehmen ist. 
Als einwandfrei können die Resultate angesehen werden, bei denen zwischen 
Widmark-Wert und Destillationswert Differenzen nicht vorhanden sind. In 
solchen Fällen haben postmortale Einflüsse auf den Alkoholspiegel sich noch 
nicht ausgewirkt. Helly (St. Gallen). 


Ponsold, A., Ein Absorptionsverfahren ohne Titerreduktions- 
bestimmung zum Nachweis der Blutimmunfaktoren M und N. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Es wird ein Absorptionsverfahren angegeben, bei dem sich eine Titer- 
bestimmung des Serums vor und nach dem Absorbieren, also Feststellung 
der Titerreduktion am Stufenabfall erübrigt. Das Prinzip des Verfahrens be- 
steht darin, daß dem zu absorbierenden Serum Blutkörperchen gerade bis zur 
„Erschöpfung“ des Serums zugesetzt werden, wobei also auf die günstigste 
Einstellung des Verhältnisses zwischen der Menge der Absorptionsblutkörper- 
chen und der Serumstärke abgezielt wird, so daß nach vollzogener Absorption 
nur noch eine qualitative Nachprüfung erforderlich ist. Das Verfahren wird 
in Kapillarröhrchen mit einer sehr geringen Menge Blut in ganz kurzer Zeit, 
etwa LG Stunde, durchgeführt. Helly (St. Gallen). 


Koller, J., Ueber die Durchführung und die Ergebnisse unserer 
Blutalkoholuntersuchungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 
1936. 

or der organisatorischen Durchführung der nach der Methode 
von Widmark am gerichtlich-medizinischen Institut zu München erfolgen- 
den Blutalkoholbestimmungen, von denen unter 661 Fällen 79,3% die Ver- 
kehrsdelikte betrafen und 8,5 % die Körperverletzungen. Die Mehrzahl der 

Verkehrsunfälle liegt zwischen 1,0 und 2,0 °/o9 mit 35,7%. Zur Ermittlung 

der Störung von Bestimmungen infolge Aethernarkose wurden von 51 solcher 

Narkosen je 2—3 Blutproben untersucht. Die Blutätherwerte lagen für das 

Toleranzstadium im Mittel bei 0,5 %/,0, für das Stadium des Erwachsenen bei 

0,69 °/9, in den Höchstwerten bei 1,0 °/o9. Der Höchstwert bei einer 28 Minuten 

dauernden Operation lag bei 1,52 9/oo- Helly (St. Gallen). 


Mayer, R. H., Intermittierende Alkoholres er Speichelalkohol- 
kurve und Alkoholwirkung. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 
Mehreren gesunden männlichen Versuchspersonen wurde Alkoholgetränk 

in Mengen von 1,0—1,66 g Alk. abs./kg Körpergewicht gereicht. Dabei hat 
sich gezeigt, daß Gaben von 1,2—1,6 g/kg kurzdauernde Resorptionssperren 
auslösten, die sich zum Teil mehrfach wiederholten und im jähen Absturz 
der Blutalkoholkurve mit nachfolgendem Wiederanstieg ihren Ausdruck fanden. 
Derartige Resorptionsstörungen traten bisweilen im selben Versuch in verschieden 
langen Intervallen nacheinander mehrfach auf. Sie erstreckten sich bis zu 
8 Stunden nach Schluß des Alkoholtrunkes, der meist im Verlauf von 40 bis 
70 Minuten genommen wurde, und führten bei einigen Versuchen zu einem 
Alkoholdefizit von maximal 17 % der konsumierten Alkoholmenge. Da außer- 
dem die Speichelalkoholkurve verfolgt und auf den jeweiligen Trunkenheits- 
grad geachtet wurde, ließ sich feststellen, daß Alkoholgleichgewicht bisweilen 
erst mit großer Verzögerung oder gar nicht eintrat, sei es infolge Alkohol- 
speicherung, sei es infolge Resorptionssperre. Diese Erscheinungen werden 
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als zielstrebige Abwehrreaktionen des Organismus gedeutet insoweit, als durch 
Resorptionshemmung und Resorptionssperre sowohl wie auch durch ver- 
zögerten, unvollständigen Uebertritt des Alkohols ins Gehirn die erwartete 
Alkoholwirkung nicht eintrat. Es muß angenommen werden, daß der gesunde 
Organismus über Abwehrkräfte gegen Alkohol verfügt, die in Erscheinung 
treten, sobald dieser zur akut schädigenden Noxe wird. Einstweilen wird 
die praktische Schlußfolgerung gezogen, aus der einmaligen Bestimmung der 
Blutalkoholkonzentration auch dann die Menge des wirksam gewordenen Al- 
kohols nicht mehr zu berechnen, wenn 1%, Stunden nach Schluß des Alkohol- 
trunkes verstrichen sind und die Möglichkeit besteht, daß diese in konzen- 
trierter Form aufgenommen wurde. Ein pathologischer Rauschzustand kann 
aus einer Blutalkoholbestimmung allein niemals erschlossen werden. 
Helly (St. Gallen). 


Mayer, R. M., Untersuchungen über den Alkoholfaktor f bei der 
Mikrobestimmung nach Widmark. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, 
H. 1/3, 1936.) 

Der Faktor f ist jene Konstante, mittels welcher die Alkoholmenge der 
eingewogenen Blutmenge bestimmt wird. Dieser Faktor ist bei den von Wid- 
mark angegebenen Reaktionsbedingungen zwar praktisch als Konstante an- 
zusehen ; in Wirklichkeit handelt es sich um eine variable Größe, die veranschau- 
licht werden kann, wenn man das Volumen der Schwefelsäure vermehrt. Die 
Alkoholbestimmungen lassen sich auch mit Bichromatphosphorsäure vornehmen. 

Helly (St. Gallen). 

Künkele, F., Zur Blutalkoholbestimmung. (Ueber die Verteilung 
des Alkohols in geronnenem Blut.) (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, 
H. 1/3, 1936.) 

Das Verhältnis des Alkoholgehaltes des Serums zu dem des Vollblutes 
ist 1,2 (Schwankungsbreite 1,12—1,31), das Verhältnis des Blutkuchens zu 
dem des Vollblutes 0,74 (Schwankungsbreite 0,70—0,82). Die Beziehungen 
des Alkoholgehaltes der Anteile des geronnenen Blutes werden graphisch an 
einem Dreieck dargestellt. Helly (St. Gallen). 


Wagner, K., Ueber die Veränderlichkeit des Alkoholgehaltes von 
Leichenblut und nicht steril aufbewahrten Blutproben. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 26, H. 2/3, 1936.) 

Der Alkoholgehalt des Blutes menschlicher Leichen erfährt in den ersten 
beiden Tagen eine durchschnittliche Verminderung von je 5—6 %; dieselbe 
beträgt bis zum 4. Tag etwa 20—25 %, so daß Fehlschlüsse möglich sind. 
Dies gilt besonders für kleinere Werte (unter 1,0 °/o9), bei hohem Alkoholgehalt 
(über 2,0 °/o9) würde man aber auch dann noch aut eine beträchtliche Trunken- 
heit schließen können. Blutproben aus Leichen, die länger als 4 Tage gelegen 
haben, sind nicht mehr mit Sicherheit zu verwerten, weil durch Fäulnisprodukte 
ein erhöhter Alkoholgehalt vorgetäuscht werden kann. Das Leichenblut weist 
in den einzelnen Körperteilen nicht die gleiche Zusammensetzung auf; am all- 
gemeinen zeigt das Blut aus der Kopfhöhle und dem Herzen (Bestimmung 
nach Widmark) die höchsten Werte. Von der Untersuchung des Blutes aus 
dem Herzen ist abzuraten, da ein Zurückströmen von Lungenblut, welches 
sich für die Untersuchung als ungeeignet erwiesen hat, möglich ist. Ohne be- 
sondere Vorsichtsmaßnahmen aufbewahrtes Blut kann bis zum 4. Tag für die 
Untersuchung noch verwendet werden; in den folgenden Tagen tritt eine teil- 
weise nicht unbeträchtliche Verminderung des Alkoholgehaltes auf. Eine Ent- 
stehung von reduzierenden Substanzen in an sich alkoholfreien Bluten ist im 
Verlaufe der ersten 4 Tage nicht nachgewiesen worden. Helly (St. Gallen). 
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Kestermann, E., und Wesemeier, K., Vergleichende Prüfungen der 
Bakterizidie des defibrinierten Blutes und des Serums gesunder 
und kranker Menschen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 415, 1936.) 

Es wurde die Bakterizidie des defibrinierten Gesamtblutes von Gesunden 

und Kranken mit der Methode von A.E. Wright, sowie die des Serums im 

Plattenverfahren geprüft. Beide Methoden ergaben gut übereinstimmende 

Werte. Der bakterizide Index nach Wright liegt bei Gesunden zwischen 

2—5, in einzelnen Fällen bis 9. Steigerungen kommen bei den verschiedensten 

Infektionskrankheiten vor, am deutlichsten bei zwei Kranken mit Meningitis 

epidemica, und in einem Fall von lobärer Pneumonie. Bei kachektischen 

Kranken wurde mit beiden Verfahren eine Abnahme des bakteriziden Index 

gefunden. L. Heilmeyer (Jena). 


Carlinefanti, E., und Galli, F., Die Anaphylaxie in Knochenmarks- 
kulturen. [L’anafilassi nelle culture di midollo osseo.] (Patho- 
logica 27, No 526, 538, 1935.) 

Die Autoren verwandten für die Experimente erwachsene Kaninchen, 
die durch subkutane oder intravenöse, in Abständen von 5 Tagen verabreichte 
Injektionen von Pferdeserum (I—2 cem) sensibilisiert wurden. Die Resultate’ 
beweisen, daß das Pferdeserum in den Knochenmarkskulturen des sensibili- 
sierten .Kaninchens eine Reaktion hervorruft, welche mit aller Wahrscheinlich- 
keit als anaphylaktische bezeichnet werden kann. Die Veränderungen, die in 
diesen Kulturen beobachtet wurden, sind Entwicklungshemmung, Degeneration 
der Elemente und Eosinophilie. Die myeloiden Elemente zeigen sich als äußerst 
empfindlich gegenüber anaphylaktischen Faktoren. Tatsächlich scheint es, 
daß der durch das injizierte Antigen dargestellte Reiz durch den Einfluß der 
zirkulierenden Antikörper eine Veränderung erleidet, durch die er beim Kontakt 
mit dem myeloiden Gewebe seine schädliche Wirkung verliert und dafür eine 
stimulierende erwirkt. G. C. Parenti (Florenz). 


Vogel, Blutfettbestimmungen bei Frakturen, ein Beitrag zur 
Frage der Fettembolie. (Dtsch. Z. Chir. 240, 376, 1933.) 

Bei frischen Frakturen läßt sich keine Erhöhung des Blutfettspiegels 
nachweisen. Auch durch die Repositionsmaßnahmen bei den irischen Brüchen 
wird der Blutfettspiegel nicht erhöht. Das Frakturhämatom ist wenige Stunden 
nach dem Unfall im ganzen geronnen. Erst nach etwa 24 Stunden gelingt es, 
wieder größere Mengen Blut aus dem Hämatom abzusaugen. Der Fettgehalt 
des Frakturhämatoms ist zwar größer als der des strömenden Blutes, die Ge- 
samtmenge ist aber unerwartet gering. Es muß deshalb angenommen werden, 
daß bei massiger Fettembolie das Fett nicht nur aus der Frakturstelle, sondern 
auch aus den übrigen, nichtfrakturierten Knochen stammt. Richter (Altona). 


Darling, Robert C., Parker jr., Frederic, und Jackson jr., Henry, 
Krankhafte Veränderungen des Knochenmarks bei Agranulo- 
zytose. [The pathological changes in the bone marrow in agra- 
nulocytosis.] (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Untersucht wurden 25 Fälle, 21 bei Frauen, 4 bei Männern, im Alter von 

24 bis zu 85 Jahren. Nur in einem Falle war das Material während des Lebens 

entnommen, sonst Sektionsmaterial. Stets stärkste Leukopenie; schwere 

Anämie nur in 6 Fällen. Agranulozytose wird als eine einheitliche Erkrankung 

aufgefaßt, bei der lediglich die Granulozyten des Marks, nicht aber die roten 

Blutzellen geschädigt sind. In den rasch verlaufenden Fällen findet man mangel- 

hafte Reifung der Granulozyten und Hyperplasie der unreifen Stammzellen, 
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die sich bei längerer Dauer des Leidens zu Plasmazellen und Lymphozyten 
umbilden. Geht die Krankheit in Heilung über, so findet man rasche Umwand- 
lung der ungranulierten Stammzellen in Granulozyten. Für die Hemmung der 
Reifung wird der Name: granulozytische Anakmese vorgeschlagen. Drei aus- 
gezeichnete farbige Abbildungen sind beigegeben. W. Fischer (Rostock). 


Baker, G. A., und Gibson, P C., Ein Fall von Hämophilie, der mit 
dem Gift der Vipera Russeli behandelt wurde. [Acase of hacmo- 
philia treated with Russel viper venom.] (Lancet 1936 I, Nr 8, 428.) 

_ Ein 11jahriger Hämophiler hatte sich aus einer kleinen Zahnfleischwunde 

fast verblutet und konnte weder durch Transfusionen noch die sonst üblichen 

Maßnahmen gerettet werden. Erst als man Schlangengift, das von der Vipera 

Russeli stammte und auf 1:10000 verdünnt wurde, lokal in Form von Tupfern 

anwandte, stand die Blutung sofort, es bildeten sich harte Koagulationspfröpfe, 

die Wunde heilte schnell zu und der Patient konnte so vor dem Verblutungstod 
gerettet werden. Sincke (Jena). 


Lenggenhager, K., Neues von den Blutplättchen. (Schweiz. med. 
Wschr. 1935, 279.) | 
Mit Fibrin gelingt es leicht die Blutplättchen aus dem Plasma zu ent- 
fernen. Gibt man zu diesem plättchenfreien Plasma Kalzium, so entwickelt 
sich eine gewisse Menge von Thrombin. Die zur Thrombinbildung notwendige 
Thrombokinase Kann also nicht von den Plättchen geliefert worden sein, sondern 
muß im Bluteiweiß selbst in Form einer Vorstufe, einer Prokinase, vorhanden 


sein, die unter dem Einfluß von Verdunstung und Benetzbarkeit der Um- 
gebung, bei Anwesenheit von Kalziumionen, die eigentliche Thrombokinase 
bildet. Diese liefert zusammen mit dem Prothrombin des Blutes, wiederum 


bei Anwesenheit von Kalzium, das eigentliche Gerinnungsferment Thrombin. 
Mit dieser 'These steht in Uebereinstimmung, daß bei Thrombopenie die Ge- 
rinnungszeit normal bleibt. U ehlinger (Zürich). 


Lehndorff, H., Die Erythroblastenkrankheiten. (Schweiz. med. Wschr. 
1935, 333.) 

In die Gruppe der konstitutionellen hämolytischen Anämien (Kugelzellen-, 
Sichelzellen-, Ovalozytenkrankheit) ist nach Lehndorff auch die Erythro- 
blastenkrankheit einzureihen. Für diese ist charakteristisch die dauernde, 
mächtige Vermehrung der kernhaltigen roten Blutkörperchen im strömenden 
Blut. In der Mehrzahl handelt es sich dabei nicht um Normoblasten, sondern 
um Jugendformen von lymphoidem Habitus mit großem, fein strukturiertem 
Kern und breitem, basophilen Protoplasma. Diese Zellen sind mit den Makro- 
blasten von Naegeli und den Proerythroblasten von Ferrata identisch. Die 
Erythroblastenkrankheiten werden fast ausschließlich nur bei Neugeborenen 
und Kindern beobachtet. Die wesentlichsten klinischen Erscheinungen sind: 
starke Vergrößerung von Milz und Leber, hämolytische Anämie, Urobilin- 
vermehrung in Harn und Stuhl. Histologisch findet sich eine starke myeloische 
Metaplasie in Leber, Milz und anderen Organen mit überwiegender Beteiligung 
der Erythropoese. Prognose schlecht, da die kernhaltigen roten Blutkörperchen 
die Arbeit der reifen Erythrozyten niemals erfüllen können. Das familiäre 
Auftreten, die Erblichkeit und öfters auch die Rassengebundenheit der Ery- 
throblastosen spricht dafür, daß der Krankheit eine mutativ veränderte Pro- 
duktion der roten Blutkörperchen zugrunde liegt und die Anämie nur ein 
Folgezustand darstellt. Klinisch können folgende Formen unterschieden 
werden: 1) Fetale Erythroblastosen (Hydrops universalis, Icterus neonatorum 
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gravis, manche Formen von Anaemia congenita), 2) Infantile Erythroblastosen, 
welche die Anaemia erythroblastica (Cooley), die Anaemia splenomegal. famil. 
(Italiener) und manche Formen von Anaemia pseudoleucaemica (Jaksch) um- 
fassen. Diese drei Anämieformen sind wahrscheinlich identisch, und durch 
gelbes Hautkolorit, mongolisch-chinesische Fazies, eigenartige Schädelform 
und Zurückbleiben in Wachstum und Entwicklung (hämatischer Infantilismus) 
gekennzeichnet. U ehlinger (Zürich). 


Esser, M., Eigenartige bakteriologische Befunde im Blute eines 
Falles von Niemann-Pickscher Erkrankung. (Zbl. Bakter. I Orig. 
134, 461, 1935.) 

Das im Alter von 2 Jahren und 2%, Monaten verstorbene, und 6%, Monate 
in der Klinik beobachtete, mit Niemann-Pickscher Erkrankung und Tay- 
Sachsscher amaurotischer Idiotie aufgenommene Kind zeigte neben einer 
mäßigen sekundären Anämie und Leukopenie, sowie Schaumzellen im Blute 
kleine retikuläre Blutelemente. Daneben wurden bisher bei der Niemann- 
Pickschen Krankheit nicht beschriebene große retikuläre Blutzellen ganz ver- 
einzelt (nie mehr als 2 in einem Ausstrich) aufgefunden. 

Die 55:40 u großen „retikulären Riesenzellen“‘ haben einen scharf be- 
grenzten Kern mit einem Oxychromatinnetz, in dessen Maschen punktförmiges 
Basichromatin eingelagert ist. 

In einem Drittel dieser Zellen fanden sich vorwiegend in der Peripherie 
des Protoplasmas gelegene, nach May-Grünwald-Giemsa tief blau gefärbte, 
meist diploförmig gelegene Kokken. Die Kokken wurden sowohl in fieberfreien 
als auch in fieberhaften Perioden des Krankheitsverlaufes nachgewiesen. Die 
Frage nach den Beziehungen der gefundenen Kokken zu der Niemann-Pickschen 
Krankheit wird offen gelassen. 

Später gelang es Verf. auch in einem Falle von Schüller-Christianscher 
Krankheit bei einem 15 Monate alten Kinde im Kapillarblut ganz vereinzelte 
Riesenzellen mit intrazellularen Diplokokken aufzufinden. Verf. will durch 
die Mitteilung ihrer Befunde zunächst nur zur systematischeren und sorg- 
fältigsten Blut- und Knochenmarksuntersuchung (im letzten Falle wurden 
auch in Knochenmarkausstrichen gleiche Riesenzellen gefunden) bei den es- 
sentiellen Lipoidosen anregen. Randerath (Düsseldorf). 


Ungley, C. C., Davidson, L. S. P., und Wayne, E. J., Die Behandlung 
der perniziösen Anämie mit der Leberfraktion von Dakin und 
West (Anahämin). [The treatment of pernicious anaemia with 
Dakin and Wests liver fraction (Anahämin).] (Lancet 1936 I, 
Nr. 7, 349.) 

Nachdem durch die Arbeiten von Dakin und West aus der Fraktion G 
der wirksamen Lebersubstanz durch fortgesetzte Fällungen eine neue, hoch- 
wirksame Fraktion (Anahämin) hergestellt worden war, wurde das Produkt 
klinisch geprüft. Dabei wurden 36 Kranke mit perniziöser Anämie mit dem 
Präparat behandelt und das Verhalten der Retikulozyten, Erythrozyten und 
des klinischen Befundes beobachtet. In Dosen von 100 bis 600 mg bei einer 
Durchschnittszahl von 359 mg als täglicher Menge ist das Präparat hochwirk- 
sam und wird von keinem andern der bekannten Leberpräparate erreicht. 

Sincke (Jena). 

Tocantins, Leandro, M., Experimentelle thrombopenische Pur- 
pura beim Hund. [Eperimental thrombopenic purpura in the 
dog.] (Arch. of Path. 21, Nr 1, 69, 1936.) 
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110—120 eem Hundeherzblut wurden gewaschen, die Thrombozyten 
isoliert und wiederholt Kaninchen zur Bildung eines Thrombozyten-Antiserums 
injiziert. Genaue Titration des Serums. Alle Injektionsarten wurden an- 
gewendet, vornehmlich intraperitoneal und intravenös. 21 Hunde erhielten 
einmalige und kleine Dosen, zeigten Erbrechen, Stuhlabgang, geringe Tem- 
peratursteigerung, Haut-, Schleimhaut- und Organblutungen, die meistens 
nach 48 Stunden abklangen oder wenige Tage bestanden. 11 Tiere erhielten 
einmalige große Dosen. Von diesen verstarben 5. 8 Hunden wurden wieder- 
holte Injektionen verabfolgt. Diese Tiere wurden refraktär gegen das injizierte 
Serum. Die ersten Tiergruppen zeigten Thrombopenie und Verminderung der 
Erythrozyten. Böhmig (Rostock). 


Ravenna, F., und Canella, G., Eine neue Form schwerer kindlicher 
Anämie mit diffuser Osteoporose (Syndrom von Cooley). [Una 
nuova forma di grave anemia infantile associata ad osteo- 
porosi diffusa (Sindrome di Cooley).] (Policlinico Sez. Pratica 41, 
No 21, 807, 1934.) 

Es wird eine Erkrankung beschrieben, die hereditär, familiär und rassisch 
bedingt ist, indem sie fast ausschließlich Italiener und nur sehr selten Griechen 
und Syrier befällt. Sie ist charakterisiert durch ein anämisches Syndrom, 
das von Skelettveränderungen vom Typ der Osteosporose begleitet ist. Die 
Krankheit nimmt einen langsamen, aber infausten Verlauf, da alle Therapie 
ohne Erfolg ist. Eine kurze pathologisch-anatomische Beschreibung schließt 
sich an. G. C. Parenti (Florenz). 


Wiseman, B. K., Doan, C. A., und Erf, L. A., Grundsätzlich gegen- 
sätzliche Beziehung zwischen myeloidem und lymphoidem 
Gewebe. [A fundamental, reciprocal relationship between 
myeloid and lymphoid tissues.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 8, 1936.) 

Durch längere intravenöse Einspritzung von nukleinsaurem Natrium bei 
Kaninchen gelingt es, die myeloischen Zellen im Blut dauernd gegenüber den 
lymphatischen Zellen zu vermehren. Bei der Sektion ergibt sich eine myeloische 
Hyperplasie des Knochenmarks, mit Verminderung der Erythropoese. Auch in 
Milz und Nieren myeloische Metaplasie. Im Gegensatz dazu gelingt es, eine 
Vermehrung des lymphatischen Gewebes und der lymphatischen Zellen des 
Blutes, mit Verminderung der myeloischen Zellen, bei Kaninchen durch intra- 
venöse Einspritzung von Eieralbuminlösung zu erzielen. Das myeloische und 
das lymphatische Parenchym verhalten sich also gegensätzlich zueinander, 
was auch an einigen klinischen Beobachtungen darzutun versucht wird. 

W. Fischer (Rostock). 

Heilmeyer, L., und Sundermann, A., Gasbindungsvermögen, Eisen- 
gehalt und spektrophotometrische Konstanten von reinem, 
durch Elektrodialyse gewonnenem Hämoglobin, sowie von Voll- 
blut als Grundlagen zur Eichung von Hämometern. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 178, H. 4, 397, 1936.) 

Vorliegende Arbeit bildet die Grundlage für die Durchführung der Standardi- 
sierung der Hämoglobinbestimmungsmethoden für Deutschland laut Beschluß 
der Deutschen Gesellschaft für innere Medizin 1935. Zu diesem Zweck wurden 
an reinen elektrodialytisch gewonnenen Hämoglobinlösungen die Konstanten 
für Gasbindung, für Lichtabsorption im Bereich der gelben und grünen Hg- 
Linie und der mikrochemischen Eisenbestimmung neu aufgenommen. Dabei 
ergab sich als Mittelwert für die Gasbindung 1,334 cem O, oder CO pro 1 g Hb. 
Die Absorptionskonstante für die gelben Quecksilberlinien 576/79 wurde zu 
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0,00116, für die grüne Hg-Linie 546 zu 0,00128 gefunden. Die Sauerstoff- 
bindung für 1 g Eisen wurde im Mittel zu 400,0 ccm gefunden, was mit dem 
theoretischen Wert von 401,4 cem befriedigend übereinstimmt. Der Eisengehalt 
des Hämoglobins ergab sich zu 0,334 %. Die an reinen Hb-Lösungen erhaltenen 
Konstanten erwiesen sich auch an Vollblutlösungen als brauchbar. Als exakte 
und einfachste Methode für die Zwecke der Hämometereichung hat sich die 
photometrische Messung der Lichtabsorption im monochromatischen Hg-Licht 
bewährt. L. Heilmeyer (Jena). 


Kojima, Experimentelle Untersuchungen über Veränderungen des 
Blutes durch aseptische Thrombenbildung. (Arch. klin. Chir. 174, 
216, 1933.) 

Die typische Blutveränderung bei Thrombenbildung ist die frühzeitig 
eintretende Verminderung der Blutplättchen. 2 oder 3 Tage nach der künst- 
lichen Thrombosebildung nimmt die Zahl der Blutplättchen zu, erreicht am 
4. oder 5. Tage ihren größten Wert und kehrt nach etwa 2 Wochen zum An- 
fangswert zurück. Die Zahl der roten Blutkörperchen nimmt 3—4 Tage lang 
mehr oder weniger ab. Im gleichen Zeitraum kehrt die anfangs gestiegene 
Zahl der Leukozyten zur Norm zurück. Die Gerinnungszeit ist im all- 
gemeinen verkürzt. Ebenso nimmt die relative Viskosität einige Tage hin- 
durch ab. Der Gesamteiweißgehalt des Serums nimmt im allgemeinen etwas 
ab und mit relativer Globulinämie setzt eine Zunahme des Fibrinogengehaltes 
ein. Der Albumingehalt verhält sich dem Globulingehalt entgegengesetzt. 

Richter (Altona). 


Stein, I. D., Ueber die Frage der Granulozytopenie. (Schweiz. med. 
Wschr. 1935, 353.) 

Medikamente, besonders solche, die einen Benzolkern enthalten (Allonal, 
Pyramidon, Dial, Aspirin) können in geeigneten Fällen eine schwere Schädigung 
des Knochenmarkes veranlassen, die zu Granulozytopenie und Agranulozytose 
im strömenden Blut führt. Da oft schon sehr geringe Dosen die Reifung der 
Granulozyten hemmen, ist die Agranulozytose wahrscheinlich als allergische 
Erscheinung anzusprechen (Schilling). Die Bedeutung benzolhaltiger Medi- 
kamente und allergischer Vorkrankheiten für die Entwicklung der Agranulo- 
zytose geht aus der kritischen Ueberprüfung der Krankengeschichten von 
10 Agranulozytosefällen hervor. In 5 Fällen hatte sich die Agranulozytose 
mit größter Wahrscheinlichkeit an die Einnahme von Pyramidon, in einem 
Fall an eine Salvarsankur angeschlossen. In einem Fall konnten Agranulo- 
zytenkrisen durch Einnahme von Pyramidon gewissermaßen experimentell 
mehrfach erzeugt werden. An disponierenden Vorkrankheiten fanden sich 
3mal chronische Arthritiden oder rheumatische Beschwerden, Imal Asthma, 
Urtikaria und Quinckesches Oedem, imal Kolitis und Divertikulitis, 2mal 
Endokarditis (davon imal mit einer akuten, myeloischen Leukämie ver- 
bunden), imal progressive Paralyse. Uehlinger (Zürich). 


Wiethold, F., Ueber den Absturztod der Taucher. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Bei zu raschem Absinken der Taucher kann es zum sogenannten Absturz- 
oder Falltod derselben kommen. Durch den Wasserdruck und die Verhältnisse 
des Taucheranzuges wird der größte Teil des Blutes aus Gliedmaßen und Rumpf 
in den Kopf getrieben, was hochgradige Blauverfärbung und Dunsung von 
Kopf und Hals bedingt. In einem sezierten Fall war es dabei auch zu kleinsten 
Hirnblutungen, starker Blutanschoppung der Lungen und Gasansammlung 
im rechten Herz gekommen. Helly (St. Gallen). 
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Hallermann, W., Bemerkungen zum Schock und Schocktod. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Im Mittelpunkt des Schockzustandes steht eine allgemeine Zirkulations- 
insuffizienz, die sich ihrem Wesen nach nur durch eine Verschiebung der Blut- 
mengen und eine Verminderung des zirkulierenden Blutes erklären läßt. Dabei 
wird man entweder die hormonale toxische periphere Genese wahrscheinlich 
machen oder die neurogene Entstehung durch zentrale Schädigung beweisen 
müssen. Man wird das Hauptaugenmerk auf die Art der äußeren Einwirkung 
richten müssen, da der Sektionsbefund bislang wenig oder gar keine charakte- 
ristischen Veränderungen aufdeckte. Helly (St. Gallen). 


Robbers, H., Tyramin als Hauptfaktor beim blassen Hochdruck. 
(Klin. Wschr. 1936, Nr 10.) 

Auch mit hohen Dosen von Tyramin kann bei Hunden und bei Katzen 
der Blutdruck nicht dauernd hoch gehalten werden. Entgegen der Meinung 
anderer bezweifelt daher Robbers, daß Tyramin den blassen Hochdruck 
hervorruft. Berblinger (Jena). 


Konschegg, Th., Experimenteller Beitrag zur Rolle des Blutes 
beim Blutdruck. (Wien. klin. Wschr. 1935, 41.) 

Kaninchenversuche mit Blutextrakten von 32 Patienten. Im Gegensatz 
zu Bohn, welcher andere Resultate erzielte als Verf., wird die eigene Extraktions- 
methode angegeben. Es ließen sich mittels alkoholischem Extrakt aus Trocken- 
blut oder Trockenserum im Kaninchenversuch Blutdrucksteigerungen erzielen, 
deren Höhe und Dauer in einfacher Beziehung zum Blutdruck des Spenders 
standen. Zwischen dem Blut von Nephritikern und anderen Hypertonikern 
konnte kein Unterschied gefunden werden. Hogenauer (Wien). 


Aschoff, L., Ueber die Blutbildung in der Niere. (Schweiz. med. 
Wschr. 1935, 193.) 

Lascano-Gonzalez hat nachgewiesen, daß bei der Ratte nach experi- 
menteller Unterbindung der Harnleiter eine starke myeloische Blutzellen- 
bildung innerhalb und um die Kapillaren der Marksubstanz stattfindet, die 
dann später auch auf das Kapillargebiet der Rinde übergreift. Bei Kaninchen 
findet bei gleicher Versuchsanordnung eine myeloische Blutzellenbildung nicht 
statt; bei Meerschweinchen ist sie auf die Umgebung der großen Venenstämme 
der Grenzschicht beschränkt. In chronischen Hydronephrosen und Pyo- 
nephrosen beim Menschen konnte Aschoff ebenfalls nie, unter der Reiz- 
wirkung des rückgestauten Harns, metaplastische Blutzellenbildung feststellen. 

U ehlinger (Zürich). 
Michaud, L., und Girod, R., Einige Bemerkungen zur Quecksilber- 
nephrose. [Remarques sur la néphropathie mercurielle.] (Schweiz. 
med. Wschr. 1935, 188.) 

Ein Vergleich der klinischen Einzelerscheinungen bei Quecksilber- und 
Lipoidnephrose zeigt, daß wahrscheinlich auch die Quecksilbernephrose kein 
ausschließlich renal lokalisiertes Leiden darstellt, sondern daß extrarenale 
Schädigungen oder Störungen wie bei der Lipoidnephrose der Nierenschädigung 
gleich- oder übergeordnet sind. Letztere ist keineswegs auf den tubulären 
Apparat beschränkt, sondern umfaßt regelmäßig, wenn auch weniger schwer, 
die Glomeruli, da das in den Glomeruli ausgeschiedene Quecksilber offenbar 
von den Tubulusepithelien rasch resorbiert und in ihnen konzentriert wird 
und so viel intensiver auf das Protoplasma einwirken kann. Besonders in den 
Spätstadien findet man außerdem noch entzündliche Veränderungen mit 
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Oedem, leukozytären und erythrozytären Infiltraten des Zwischengewebes. 
Während die degenerativen epithelialen Veränderungen wieder vollständig 
regeneriert werden können, heilen die entzündlichen Veränderungen nur unter 
Narbenbildung aus und sind vielleicht für Störungen von Teilfunktionen der 
Nieren bei chronischer Quecksilbervergiftung verantwortlich zu machen. Diese 
Auffassung findet ihre Stütze in experimentellen Untersuchungen über Queck- 
silbervergiftungen bei Kaninchen, wo in Spätfällen, 12 Wochen nach der Ver- 
giftung, in der Nierenrinde reichlich kleine, keilförmige Narbenbildungen fest- 
gestellt werden konnten. Uehlinger (Zürich). 


Schürmann, J., Ruptur einer gesunden Niere ohne bestimmt 
definierbares „Trauma“. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 355.) 
25jähriger Mann erkrankt während einer längeren Motorradfahrt mit den 
Erscheinungen einer akuten Appendizitis und Hämaturie. Sofortige Laparo- 
tomie ergibt einen Bluterguß in der Bauchhöhle, ausgehend von einer rechts- 
seitigen Nierenruptur. Nephrektomie. Heilung. Der obere Nierenpol war 
vollständig abgerissen, die untere Nierenhélfte zeigte zwei tiefe Querrisse. 
Histologisch, mit Ausnahme der Risse, keine pathologischen Nierenverände- 
rungen. U ehlinger (Zürich). 


Eklund, Carl M. und Reimann, Hobart A., Aetiologie der Amyloid- 
erkrankung mit Bemerkung zur experimentellen Nierenamyloi- 
dose. [The etiology of amyloid desease with a note on ex- 
perimental renal amyloidosis.] (Arch. of Path. 21, Nr 1, 1, 1936.) 

Zur Frage der Eiweißstoffwechselstörung bei Amyloidose und dem zeit- 
lichen Auftreten derselben haben die Verff. 5 Kaninchen intramuskuläre In- 
jektionen von 5 eem 10 % „sodium caseinate‘‘ gegeben über lange Zeit und die 

Albumin- und Globulinwerte des Blutes fortlaufend kontrolliert. Es ergab 

sich, daß schon kurz nach Beginn sich bei jedem Tier eine Hyperglobulinämie 

entwickelte, die bis zum Tod bestehen blieb. Der Gesamtproteingehalt des 

Blutes war anfänglich erhöht, sank dann unter normal, wenn Nierenamyloidose 

und Urämie auftrat. Bei sekundärer Amyloidose glauben die Verff. die chro- 

nische Hyperglobulinämie als wesentlichen ätiologischen Faktor in den Vorder- 
grund stellen zu müssen. Böhmig (Rostock). 


Kimmelstiel, Paul, und Wilson, Clifford, Interkapilläre Verände- 
rungen der Nierenglomeruli. (Intercapillary lesions in the 
glomeruli intercappillary lesions in the glomeruli of the kidney.] 
(Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Beschrieben werden Veränderungen der Nierenglomeruli, die als inter- 
kapilläre Glomerulosklerose bezeichnet werden. Es handelt sich um einen 
degenerativen Prozeß mit Hyalinisierung des interkapillären Bindegewebes 

im Glomerulus. Diese Veränderungen wurden bei Patienten beobachtet, die 

meist Diabetes und Arteriosklerose aufwiesen und ferner ausgedehnte ne- 

phrotische Oedeme hatten. Diese interkapilläre Verdickung wird durch modi- 
fizierte Mallory-Färbung gut darstellt. Man kann diese Befunde auch bei 
intrakapillärer Glomerulonephritis antreffen, bei dieser findet sich aber in 
den späten Stadien allemal Aufsplitterung der kapillären Basalmembran. 

Letzteres gilt noch mehr für die extrakapilläre Glomerulonephritis, bei der 

jedoch die Verdickung des interkapillären Bindegewebes keine wesentliche 

Rolle spielt. W. Fischer (Rostock). 


Kimmelstiel, Paul, und Wilson, Clifford, Entzündliche Glomerulus- 
veränderungen bei Pyelonephritis in ihrer Beziehung zu Hyper- 
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tonie und Niereninsuffizienz. [Inflammatory lesions in the 
glomeruli in pyelonephritis in relation to hypertension and 
renal insuffiency.] (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Untersuchung der Glomeruli in 56 Fällen von akuter oder chronischer 
Pyelonephritis. Charakteristisch ist dabei, daß die interstitielle Entzündung 
in continuo auf die Glomeruli übergreift. Davon zu unterscheiden sind die 
alterativen Glomerulusveränderungen in pyelonephritischen Schrumpfnieren, 
ein Ausdruck des GefaBleidens, meist klinisch mit Hypertonie und Nieren- 
insuffizienz. Diese Veränderungen sind unabhängig von den interstitiellen 
entziindlichen Prozessen. Mehrere gute Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Liidtke, Hellmuth, Ueber einen Fall von kongenital-syphilitischer 
Schrumpfniere mit Herzhypertrophie und Apoplexie bei einem 
8jährigen Kinde. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Beschreibung eines Falles von Nierenveränderung mit Herzhypertrophie 
bei einem 8jahrigen Knaben. Die Todesursache war eine Apoplexie im linken 
Corpus striatum und vor allem im rechten Corp. str., wo sie bis in das Hemi- 
sphärenmark reichte. Die Schrumpfung der Nieren wird auf eine bestehende 
luetische Endarteriitis obliterans zurückgeführt. Aehnliche Gefäßveränderungen 
fanden sich auch im Gehirn, in der Umgebung der Apoplexien. Letztere werden 
als Folge der luetischen Gefäßveränderungen und des erhöhten Blutdrucks 
angesprochen. Die Herzhypertrophie wird auf die Schrumpfniere zurück- 
geführt. Matzdorff (Würzburg). 


Dibold, H., Einfluß der Niereninsuffizienz auf den Diabetes- 
verlauf. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 376, 1936.) 

Die eingehende klinische Bearbeitung von 77 Diabetesfällen mit und ohne 
Niereninsuffizienz ergab folgendes: die Rolle der Nierenfunktion beim Diabetes 
findet ihren Ausdruck in der Geringfügigkeit der Glykosurie gegenüber der 
starken Hyperglykämie, wobei der Begriff der Verdichtung des Nierenfilters 
den Beobachtungen nicht genügend gerecht wird. Wahrscheinlich liegt die 
Ursache der erhöhten Nierendichtigkeit in begleitenden Gefäßprozessen. Ferner 
macht sich eine Schädigung der Nierenfunktion beim Diabetes in starker Er- 
höhung der Blutazetonwerte bei geringer Azetonausscheidung im Harn be- 
merkbar. Das gegenseitige Verhältnis von Stickstoff-, Chlor- und Zucker- 
ausscheidung im Harn ist nicht nur vom Zustand der Niere, sondern auch 
vom Zustand der Gewebe und von den Reaktionen des Gefäßsystems ab- 
hängig. Das mehrfach beobachtete gleichzeitige Steigen und Fallen der Blut- 
zucker- und Reststickstofiwerte wird durch einen in der Leber angreifenden 
Grundvorgang (vasokonstriktorische Vorgänge?) erklärt. 

L. Heilmeyer (Jena). 
Jores, Arthur, Experimentelle Nykturie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
178, H. 2, 109, 1935.) 

Verf. versucht den Mechanismus der nächtlichen Harneinschränkung auf 
experimentell-pharmakologischem Wege zu lösen. Zu diesem Zweck unter- 
suchte er die Diurese nach Verabreichung verschiedener Pharmaka, welche 
entweder die antidiuretische Wirkung des Pituitrins aufheben (Paraldehyd, 
Diuretin, Urea und Salyrgan) oder nervöse Zentralorgane beeinflussen, wie 
Chloralhydrat (Großhirn), Veronal und Luminal (Hirnstamm), Ergotamin und 
Atropin (vegetatives Nervensystem). Die Versuche ergaben, daß eine nächtliche 
Diurese im wesentlichen nur durch Salyrgan, Veronal und Gynergen erzeugt 
wird. Da Salyrgan infolge seiner drastischen Wirkung nicht zu werten ist, 
bleibt nur die Veronal- und Gynergennykturie übrig. Daraus wird geschlossen, 
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daß die nächtliche Diuresehemmung einen zentralnervösen Ursprung hat. 
Neben einer gesteigerten Wasserausscheidung wird bei der durch Veronal und 
Gynergen erzielten Nykturie auch Chlor und Stickstoff vermehrt ausgeschieden. 
L. Heilmeyer (Jena). 
Rieder und Schmutzler, Funktion überlebender Nieren bei künst- 
licher Bakteriämie. (Dtsch. Z. Chir. 240, 567, 1933.) 

Infektionsversuche an künstlich durchbluteten Nieren, die an das Starling- 
sche Herzlungenpräparat angeschlossen waren. Die Methodik des Versuches 
wird eingehend beschrieben. Ueberlebende Nieren sind ebenso wie Nieren, 
deren vasokonstriktorische Bahnen ausgeschaltet sind, in der Lage, den Ueber- 
tritt von Keimen in den Urin zu verhindern, solange sich keine Schädigung 
der Nieren einstellt. Bakteriämie führte bei der künstlich durchbluteten Niere 
fast durchweg zu einer Vermehrung der Urinsekretion und zu einer Vermehrung 
der harnfähigen Stoffe. Die Zahl der eingeschwemmten Colikeime im Blut 
nimmt wieder ab, solange der Versuch gut funktioniert. Die Funktionssteige- 
rung der überlebenden Niere trat stets im Anschluß an die künstliche Infektion 
ein. Es handelt sich um eine direkte Wirkung auf das überlebende Organ im 
Sinne einer Leistungssteigerung der isolierten, aus dem Nerven- und Organ- 


verband ausgeschalteten Niere. Richter (Altona). 
Gerlach, Die Leukoplakie des Ureters. (Dtsch. Z. Chir. 240, 646, 
1933.) 


Den beiden einzigen im Schrifttum bisher beschriebenen Fällen von iso- 
lierter Leukoplakie des Ureters wird ein dritter Fall hinzugefügt: 29jährige 
Frau mit umschriebener Leukoplakie eines Ureters, welche zu starker Er- 
weiterung und Verdickung des Nierenbeckens und Ureters geführt hatte. 

Richter (Altona). 
Siber, Ueber einen Fall von Urachusdivertikel. (Dtsch. Z. Chir. 
241, 482, 1933.) 

Bericht über einen Fall von Urachusdivertikel, welches bei einem 7jahrigen 
Mädchen gelegentlich der Operation eines Nabelbruches bemerkt wurde. Es 
handelte sich um eine Ausstülpung der Harnblase mit weiter Uebergangs- 
stelle in die Blase. Die Ausstülpung erstreckte sich vom Blasenscheitel bis 
zum Nabel und hatte ungefähr Fingerdicke. Ihre dünne Wand war teilweise 
mit Muskelfasern überzogen. Richter (Altona). 


Jacapraro, Guillermo, Behandlung der Blasentumoren mit Hoch- 
frequenzströmen. [Tratamiento de los tumores vesicales por 
las corrientes de alta frecuencia.] (Bol. Inst. Med. exper. para el 
estudio y tratamiento del cäncer, Ano 11, 1934, Nr 35, Buenos-Aires.) 

Als bewährte Behandlung der Blasentumoren bezeichnet Verf. die endo- 
skopische Elektrokoagulation. Wenn die Papillome Nußgröße überschritten 
haben, multipel sind, oder ihren Sitz in der Nahe des Blasenhalses haben, ist 
die Elektrokoagulation bei freigelegter Geschwulst vorzunehmen. Bei den 
großen Papillomen, die zystoskopisch unzweifelhaft gutartig scheinen, ist 

Vorsicht angezeigt. Sie sind fast immer papillifere Karzinome. Jeder bösartige 

oder als solcher verdächtige Tumor soll nach Freilegung, also nach Eröffnung 

der Blase, mit Elektrokoagulation behandelt werden. Für den Blasenkrebs 
gibt es keine endoskopische Heilbehandlung. Lediglich dann kann die endo- 
skopische Elektrokoagulation bei bösartigen Blasentumoren benutzt werden, 
wenn es sich um palliative Zwecke handelt oder um Bekämpfung von Rezi- 
diven. Den größten Heilerfolg verspricht eine frühzeitige, bei geöffneter Blase 
vorgenommene Behandlung des gestielten papilliferen Karzinoms, das die 
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Blasenwand noch nicht infiltriert. Verf. verfügt über 7 geheilte Fälle dieser 
Art. Erfolglos blieb die Behandlung des die Wandung infiltrierenden Blasen- 
krebses. Als palliative Behandlung gibt die einfache Zystotomie manchmal 
sehr gute Ergebnisse. In anderen Fällen wieder nicht. Die bilaterale kutane 
Ureterostomie wird zurückhaltend bewertet. Das Vaginalspekulum wurde bei 
der Sichtbarmachung und bei der Behandlung der Blasentumoren — bei er- 
öffneter Blase — mit gutem Erfolge benutzt. Bei frühzeitiger Benutzung 
des hypergastrischen Weges in der Behandlung der bösartigen Blasengeschwülste 
kann in der Regel das Auftreten von Infektionserscheinungen und von putrider 
Zystitis vermieden werden. Die endoskopische Elektrokoagulation in der 
Behandlung der bösartigen Blasengeschwülste bedeutet dagegen für die Kranken 
einen sehr unangenehmen Zeitverlust, sie bleibt ungenügend in der Wirkung, 
regt das atypische Wachstum der Geschwulstzellen an und macht die brauch- 
baren Behandlungsmethoden undurchführbar. Dem sehr schlechten Zustand, 
in dem die Kranken zur Behandlung kommen, müssen die schlechten Resultate 
zugeschrieben werden. C. Neuhaus (Oldenburg 2.0.). 


Mezö, Gestieltes Adenoma cysticum in der Harnblase. (Orv. 
Hetil. [ung.] 1935, 1.) 

Operativ entfernte gestielte nußgroße Geschwulst bei einem 57jährigen 
Manne. Histologisch: Grundsubstanz aus glatter Muskulatur und Binde- 
gewebe, zahlreiche Drüsendurchschnitte, mit Zylinderepithelbekleidung. 

Görög (Szombathely). 


Kimmelstiel, Paul, und Wilson, Clifford, Benigne und maligne 
Hypertonie und Nephrosklerose. [Benign and malignant hyper- 
tension and nephrosclerosis.] (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 


Untersucht wurden insgesamt 250 Fälle von einwandsfreier primärer 
Hypertonie; es wurden ausgeschaltet alle Fälle mit sicher sekundärer Schrumpf- 
niere und urinogener aufsteigender Nierenschrumpfung. Die Fälle von Hyper- 
tonie ohne jegliche Nierenbeteiligung und mit extrarenal bedingter Stickstoff- 
retention machen zusammen 75%, des Materials aus. 10%, fallen auf In- 
dividuen mit Nierenbeteiligung, 11%, auf sogenannte dekompensierte benigne 
Nephrosklerose. Uebergangfälle zur malignen Sklerose machen noch nicht 
1 % aus: Fälle von maligner Nephrosklerose 4 %. Es wird im einzelnen genauer 
ausgeführt, was die histologischen Nierenbefunde bei den verschiedenen 
Gruppen sind. Die wichtigsten Ergebnisse. dieser Untersuchung sind, daß 
benigne Nephrosklerose und Hypertonie anfänglich ursächlich jedenfalls nichts 
miteinander zu tun haben, aber sich parallel entwickeln. Hypertonie wirkt 
als beschleunigendes Moment auf die Entwicklung der Arteriosklerose. Ist . 
diese an den Arterien und Arteriolen genügend weit fortgeschritten, um wesent- 
lichen Ausfall zu machen, so kann die Hypertonie nunmehr renal fixiert werden: 
Dekompensierte benigne Nephrosklerose. Maligne Hypertonie ist ein primär 
generalisiertes Gefäßleiden, dessen renales Endstadium — das manche Pa- 
tienten nicht erleben — die maligne Nephrosklerose ist. Das charakteristischeste 
Zeichen der malignen Hypertonie ist histologisch die diffuse Endarteriitis. 
Nekrose der Arteriolen ist weniger für die Hypertonie als solche, als vielmehr 
für die schließliche Niereninsuffizienz typisch. Auch diffuse Glomerulonephritis 
kann zu maligner Hypertonie führen oder mit ihr kombiniert sein. Für die 
Entwicklung der malignen Hypertonie sind 2 Faktoren zu berücksichtigen, 
eine vorhergehende Sensibilisierung der Arterien, der sich ein zweiter Faktor 
(Allergie usw.) zugesellt, wie sich aus den Befunden bei der Periarteriitis nodosa 
ergibt. W. Fischer (Rostock). 
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Fenkner, Hydronephrose durch Abknickung des Ureters über 
einem akzessorischen Nierengefäß. (Arch. klin. Chir. 174, 577, 
1933.) 

Bericht über eine Hydronephrose bei einem 25jährigen Manne, welche 
durch Abknickung des Ureters über einem akzessorischen Nierengefäß ver- 
ursacht war. In einem anderen Fall von Ureterabknickung bei einer 40jährigen 
Frau konnte die Ursache nicht sicher festgestellt werden. Richter (Altona). 


Thomas, Gilbert J., und Barton, J. C., Ektopische Beckennieren. 
[Ectopic pelvic kidney.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 3, 1936.) 
Unter 22000 Sektionen fanden sich 22mal ektopische Nieren, davon 7 im 
Becken selbst gelegen, 3 in Hohe des Randes der Beckenschaufel, die iibrigen 
in der unteren Fossa iliaca. Bei urologischen Untersuchungen wurden ek- 
topische Nieren in der Häufigkeit 1: 547 gefunden. W. Fischer (Rostock). 


Haining, Robert B., und Poole, Fenn E., Osteoblastom der Niere, 
histologisch identisch mit osteogenetischem Sarkom. [Osteo- 
blastoma of the kidney, histologically identical with osteo- 
genic sarcoma.] (Arch. of Path. 21, Nr 1, 44, 1936.) 

Krankenhausaufnahme eines 76jährigen Patienten wegen Nikturie und 

Dysurie seit einem Jahr, gelegentlich Blut im Harn. Prostatektomie. Ein 
halbes Jahr später nach gutem Heilverlauf erneute Einlieferung mit unerklär- 
barer diffuser Peritonitis, der der Kranke erlag. Die Obduktion ergab Tumor- 
metastasen im Dünndarm, Leber und rechter Niere, den Primärtumor in der 
linken Niere, die vollkommen in Geschwulstmassen aufgegangen und von 
harter Konsistenz war. Während die Geschwulstknoten in Leber und Darm 
histologisch Fibrosarkome darstellten, fand sich in beiden Nieren verkalktes 
und unverkalktes osteoides Gewebe. Böhmig (Rostock). 


Cooke, W. E., Ein Fall von polyzystischer Erkrankung der Nieren. 
[Polycystic disease of the kidneys.] (Lancet 1936 I, Nr 6, 312.) 
Die Sektion eines 16jährigen Patienten zeigte eine ausgedehnte poly- 
zystische Degeneration beider Nieren (Abb.), die außerdem schwer mit Bact. 
coli und Staph: aureus infiziert waren. Offenbar durch mechanische Druck- 
wirkung waren die Nebennieren abgeplattet und hatten ihre normalen Kon- 
turen verloren, histologisch waren sie unverändert. Klinisch hatte trotz der 
massiven Infektion niemals Fieber bestanden, im Blut fand sich eine aus- 
gesprochene Rechtsverschiebung mit Hypersegmentation (Mikrophotos). Der 
Blutharnstoff hatte den sehr hohen Wert von 700 mg-% erreicht. 


Sincke Jena). 


Correa, L. M., Die Roffosche Reaktion bei Schwangeren und die 
chemische Deutung ihrer Zeichen. [La reacción de Roffo en las 
embarazadas. Interpretación quimica de su signo.] (Bol. Inst. 
Med. exper. para el estudio y tratamiento del cäncer, Ano 11, 1934, Nr 35, 
Buenos-Aires.) 

Verf. bespricht die einzelnen Faktoren, die bei der Roffoschen Reaktion 
eine Rolle spielen (Totalproteine, Globuline und freie CO,). Er hat im Gegen- 
satz zu anderen Autoren keine Globulinvermehrung im Serum schwangerer 
Frauen nachweisen können. Bei diesen ist die Roffosche Reaktion negativ 
trotz der Hyperlipämie des Schwangerenserums. Diese begünstigt zwar die 
Reaktion, reicht aber für sich allein für einen positiven Ausfall derselben nicht 
aus. C. Neuhaus (Oldenburg 1.0.). 
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Gray, J., Einige Beobachtungen über die experimentelle Spaltung 
der Niere. [Some observations on experimental renal section.] 
(Lancet 1936 I, Nr 7, 359.) 

Bei 12 Hündinnen wurde zunächst die normale Nierenfunktion mit der 
Indigkarminmethode festgestellt und dann eine Niere von Pol zu Pol bis zum 
Becken aufgeschnitten und mit Catgutnähten wieder zusammengefügt. Von 
den 12 Tieren behielten nur 2 eine normale Nierenfunktion, 4 starben, ein Tier 
hatte eine deutliche Nierenatrophie, während die übrigen Tiere mehr oder 
weniger starke pathologische Veränderungen des Nierengewebes zeigten (Mikro- 
photos). Die bei 6 Hunden angewandte verbesserte Nahtmethode nach Lows- 
ley beeinflußte die Ergebnisse nicht. Sincke (Jena). 


d’Alfonso, F., Histologische Bilder der experimentellen Gewebs- 
azidose. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 6, 342, 1935.) 


In Kaninchenversuchen wurde die Wirkung der Einspritzung von al- 
kalischem, saurem und neutralem Natriumphosphat in das Unterhautbilde- 
gewebe untersucht. Es ergaben sich, je nach dem pH-Gehalt der Injektions- 
flüssigkeit, bemerkenswerte morphologische Unterschiede der Gewebsver- 
änderungen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Schönbrunner, E., Ueber einen Fall von Schädigung des Herz- 
muskels durch Insulin. (Med. Klin. 1935, 1571.) 


Aus einer Einzelbeobachtung unter Beriicksichtigung des Schrifttums wird 
geschlossen, daß Insulin bei Kranken mit Koronarsklerose auch in klinischen 
Dosen bei Hyperglykämie ohne stärkere Senkung des Blutzuckers mehrtägige 
pathologische Veränderungen des Elektrokardiogramms hervorrufen kann, 
aus denen auf Herzmuskelschädigungen zu schließen ist. Verf. schließt daraus, 
daß Diabetiker mit anginösen Zuständen nach Möglichkeit ohne Insulin 
behandelt werden sollen. Bei Diabetikern mit Koronarsklerose soll in der 
Anwendung des Insulins auch dann größte Vorsicht walten, wenn die Pa- 
tienten nicht über Herzbeschwerden klagen. Ist es in der Therapie unentbehr- 
lich, vermag das Elektrokardiogramm die Insulinschädigung des Herzmuskels 
anzuzeigen. Willer (Stettin). 


Podkaminsky, Störungen des Herzgefäßsystems infolge arterio- 
venösen Aneurysmas. (Arch. klin. Chir. 175, 169, 1933.) 


Bericht über ein großes arteriovenöses Aneurysma im Gebiet der A. femo- 
ralis dextr. bei 29jährigem Manne nach einer vor 3 Jahren erlittenen Schuß- 
verletzung. Die Entstehung eines arteriovenösen Aneurysmas führt zu Ab- 
nahme des venösen und arteriellen Blutdruckes, Senkung des Tonus von 
arteriellen Gefäßwandungen, Venenpuls und gesteigertem Blutzustrom zum 
rechten Herzen. Die Folge ist eine gesteigerte Arbeit des Herzens. Bei gestei- 
gertem Minutenvolumen und niederem Blutdruck wird die Akkommodations- 
fähigkeit des Herzens maximal ausgenützt. Es folgt eine beträchtliche Steige- 
rung der Pulsfrequenz bei gleichzeitiger Zunahme des Schlagvolumens. Durch 
langdauernde Arbeit des Herzens an der Grenze der Anpassungsfähigkeit und 
unter ungünstigen Bedingungen wird eine primäre Dilatation und sekundäre 
Hypertrophie des Herzens bewirkt, welche beträchtliche Ausmaße erreichen 
kann. Die Vergrößerung betrifft alle Abschnitte des Herzens, besonders aber 
die linke Kammer. Nach Exstirpation eines arteriovenösen Aneurysmas 
nehmen auch nach vieljährigem Bestehen alle Ausmaße des Herzens bedeutend 
ab. Bei der Kompression eines arteriovenösen Aneurysmas kommt es zu 
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Blutdrucksteigerung und Pulsverlangsamung. Diese Erscheinung ist rein 
mechanisch zu erklären und von reflektorischen Einflüssen unabhängig. 
Richter (Altona). 
Beneke, R., Ernst Neumanns ,,fibrinoide Degeneration“ bei Endo- 
carditis verrucosa. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 313.) 

Die ,,fibrinoide Degeneration“ Neumanns im Sinne einer degenerativen 
Umwandlung der Bindegewebsfasern kann nach Beneke an den Herzklappen 
außerordentlich gut verfolgt werden, wenn Gefrierschnitte aus formalin- 
fixiertem Material mit Löfflers Methylenblau gefärbt und in Wasser aufgezogen 
werden. Bei Untersuchung sklerotischer Herzklappen kann man feststellen, 
daß die stahlblauen, gleichgerichteten, besonders stark mechanisch beanspruch- 
ten, kollagenen Fibrillenbiindel zu dicken Bändern verschmelzen und gleich- 
zeitig den für fibrinoide Degeneration charakteristischen, rötlichen Farbton 
annehmen. Mit zunehmendem Alter zerfallen diese Fibrillenbündel in kernlose 
~ Massen aus Körnchen und Schollen. Gleichzeitig wird zwischen die fibrinoiden 
Bänder und die scholligen Zerfallsprodukte Fibrin-Hyalinsubstanz ausgeschie- 
den, besonders unter der Klappenoberfläche, so daß angenommen werden 
kann, daß dieses Fibrin aus Lymphe ausgefällt worden ist, die unter dem 
Injektionsdruck des Pulsstoßes in die Herzklappenschlußränder eingepreßt 
wurde. Eine Steigerung dieses Vorganges der Klappensklerose stellt die Endo- 
carditis verrucosa dar. Unter dem Einfluß der dauernd starken, mechanischen 
Klappenbeanspruchung und durch den Druck der in die Klappen eingepreßten 
Lymphe kommt es zu einer Aufsplitterung und Unterwühlung der hyalinen 
Bänder am Klappenschließungsrand, mit Ausscheidung von Fibrin zwischen 
die fächerförmig auseinanderfallenden, roten, hyalinen Bänder bis zur Bildung 
verruköser Effloreszenzen. Gleichzeitig schwellen auch die Zwischenzellen und 
die den hyalinen Bändern aufsitzenden Deckzellen wieder an, so daß man im 
histologischen Schnitt den Eindruck einer Organisation der verrukösen ,,Auf- 
lagerungen“ erhält. Die Endocarditis verrucosa stellt also eine degenerative 
Umgestaltung der Klappe dar, die der senilen Klappensklerose nahesteht. Ihre 
Entwicklung kann durch Veränderungen des Blutes, z. B. durch die Wirkung 
im Blut zirkulierender Toxine oder örtlich angesiedelter Bakterien begünstigt 
oder verstärkt werden. Uehlinger (Zürich). 


Parade, G. W., Herzschädigung durch Röntgenbestrahlung. (Med. 
Klin. 1935, 1396.) 

Bericht über 2 Beobachtungen, in denen es nach Röntgenbestrahlung, 
die an anderen Körperstellen aus verschiedenen Indikationen angewandt waren, 
zu Rhythmusstörungen der Herztätigkeit kam, die auf die Wirkung der Röntgen- 
strahlen bezogen werden, möglicherweise hervorgerufen durch Stoffe, die bei 
der Bestrahlung von Körpergewebe, das auch fern dem Herzen liegen kann, 
frei werden. In den beiden mitgeteilten Fällen hatte Mitralstenose bestanden, 
die als besonders gefährdet angesprochen wird. Willer (Stettin). 


Schilder, G., Ueber traumatischen Herzblock. (Med. Klin. 1935, 1572.) 

Bericht über einen Fall von Auftreten eines Herzblocks nach direktem 
Trauma. Obwohl die Obduktion — mikroskopische Untersuchung des Herz- 
muskels und des Reizleitungssystems liegt nicht vor — einen faßbaren Beweis 
nicht erbringen konnte, wird der Zusammenhang zwischen dem Trauma und 
dem Herzblock als gegeben angenommen, und zwar 1) aus dem plötzlichen 
Einsetzen des Krankheitsbildes nach dem Trauma, 2) aus dem Adams-Stokes- 
schen Anfall und 3) aus dem Dauerzustand des Herzblocks, die für schwere 
Veränderungen im Myokard sprechen, welche unmittelbar durch das Trauma 
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hervorgerufen wurden und schließlich den Tod im Anfall verursachten. Hin- 
sichtlich der Klärung der Ursache dieser Verletzungen des Reizleitungssystems 
wird die Webersche Ansicht von einer hydraulischen Sprengung infolge plötz- 
licher intrathoracaler Drucksteigerung abgelehnt und das Primäre in einer 
Myokardschädigung auf Grund funktioneller Zirkulationsstörungen des Herz- 
muskels erblickt. Willer (Stettin). 


Gross, Louis, und Fried, B.M., Veränderungen des Atrioventrikular- 
bündels bei rheumatischem Fieber. [Lesions in the atrioventri- 
cular conduction system occurring in rheumatic fever.] (Amer. 
J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Untersucht wurde das Reizleitungssystem in 110 Fällen, nämlich 60 Fallen 
von frischer rheumatischer Infektion (alle mit Aschoffschen Knötchen), 25 alten 
Fällen, und 25 Kontrollfällen nicht Rheumatischer. Bei den frischen Fällen 
wurden nur 2mal Aschoffsche Körperchen im Bündel gefunden; in 22 % fanden 
sich entzündliche Infiltrate, vorwiegend mit Lymphozyten, Plasmazellen und 
Monozyten; Oedem gelegentlich. Die Elastika in etwa einem Drittel der Fälle 
vermehrt. Insgesamt fanden sich bei einem Drittel entzündliche Veränderungen 
(keine Serienschnitte!). In 25 % fanden sich auch Gefäßveränderungen, näm- 
lich Hyperplasie der elastisch muskulären Schicht, in einem Drittel Intima- 
proliferationen ohne Elastikabeteiligung. Recht häufig dehnen sich die Ver- 
änderungen aus auf das kollagene vom Septum fibrosum ausgehende Nachbar- 
gewebe. Bei den alten, „inaktiven‘“ Fällen sind die Veränderungen spärlich 
und wenig charakteristisch. 6 Abbildungen erläutern die mikroskopischen 
Befunde. W. Fischer (Rostock). 


Montaldo, G., Ueber das Fibromyxom des Endocards. (Arch. ital. 
anat. e istol pat. 6, 313, 1935.) 

Verf. geht ausführlich auf das Schrifttum der in der Ueberschrift genannten 
Veränderung ein und versucht namentlich die echten Geschwülste von den 
geschwulstähnlichen Veränderungen, die durch Organisation entzündlicher 
Produkte entstanden sind, abzugrenzen. 

Beschreibung eines eigenen Falles von Fibromyxom in der Leiche einer 
54 Jahre alten Frau. Der linke Vorhof war durch den hühnereigroßen Tumor 
fast ausgefüllt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Winternitz, Max, Zur Pathologie des menschlichen Vorhofelektro- 
kardiogramms. (Med. Klin. 1935, 1575.) 

Beschreibung des charakteristischen Bildes des „P pulmonale‘ bei Fällen 
von pulmonaler Herzinsuffizienz, welches dem Mitral-P gegenübergestellt wird. 
Sein wesentliches Merkmal ist die Erhöhung von P, und P, ohne Verbreiterung. 
Auf Grund eigener und aus dem Schrifttum angeführter anatomischer Befunde 
wird als wahrscheinliche Ursache dieser Veränderungen die Ueberlastung 
(Hypertrophie) des rechten Vorhofs angenommen. Die praktische und theo- 
retische Bedeutung dieser Befunde wird erörtert. Willer (Stettin). 


Deindl, A., Elektrokardiogrammstudien. I. Mitteilung. Die S-T- 
Strecke und die Nachschwankung bei Hypertrophiekurven. 
Ein Vergleich der Hypertrophiekurven mit Schenkelblock- und 
Verzweigungsblockkurven. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, 425, 1936.) 

Eingehende Studie an 226 Herzkranken, welche im Elektrokardiogramm 
eine Links- oder Rechtshypertrophie mit oder ohne Diphasie der S-T-Strecke 
zeigten. Außerdem wurden 32 Fälle von Schenkel- und Verzweigungsblock ge- 
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sammelt. Es konnte festgestellt werden, daß die Diphasie der S-T-Strecke be- 
sonders in Verbindung mit einer negativen Nachschwankung eine ernste pro 
gnostische Bedeutung hat. Aus dem Vergleich mit den Schenkel- und Ver- 
zweigungsblockkurven wird gefolgert, daß die Ursache der Hypertrophiekurven 
und Schenkelblockbildung in den meisten Fällen dieselbe ist, nämlich eine 
graduell verschieden schwere Myokardschädigung im linken bzw. rechten 
Ventrikel. L. Heilmeyer (Jena). 


Roffo, A. E., und Taquini, A., Elektrokardiographische Verände- 
rungen bei Einwirkung kurzer Wellen. [Modificaciones electro- 
cardiogräficas producidas por la aplicación de ondas cortas.] 
(Bol. Inst. Med. exper. para el estudio y tratamiento del cancer, Ano 11, 
1934, Nr 35, Buenos-Aires.) Ä 

Benutzt wurden Wellen von 28 m, als Versuchstiere Hunde, Anwendungs- 
dauer 1 Stunde. Die erzielten Veränderungen betreffen vorzugsweise den Ven- 
trikelkomplex und erinnern an Befunde bei Koronarstörungen. (Größere Tiefe 
des Q, Niveauunterschiede im Bereich des S-T, Verschwinden von S, Um- 

kehrung von T, zugespitztes T.) C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Cowan, J., Eine klinische Untersuchung über die Prognose nach 
Herzinfarkt. [The prognosis after infarkt of the heart. A cli- 
nical study.] (Lancet 1936 I, Nr 7, 356.) 

Die früher ziemlich pessimistische Prognose bei dem Infarkt der Koronar- 
arterien hat sich auf Grund neuerer Untersuchungen etwas günstiger gestaltet. 
Die Prognose ist besser bei jüngeren Patienten, wenn die erste Attacke nicht 
sehr heftig war, so daß genügend Zeit zur Bildung von Kollateralen vorhanden 
war, wenn der Blutdruck keine allzu hohen Werte zeigt, wenn das Herz nicht 
dilatiert ist und wenn das Elektrokardiogramm ein normales Aussehen hat. 
Die luetische Genese des Infarkts verschlechtert meist die Prognose, ebenso 
ist die psychische Reaktion des Patienten auf den Anfall von Bedeutung. 

Sincke (Jena). 


Rautmann, Hermann, Ueber das Sportherz. (Med. Klin. 1935, 1485.) 
Unter dem Sportherzen will Verf. ein physiologisch vergrößertes Herz ver- 
standen wissen, entsprechend den ursprünglichen Befunden von Henschen. 
Nach den jetzt über diese Frage vorliegenden Untersuchungen wird für das 
Trainingsherz die Vergrößerung in der Längsrichtung für kennzeichnend ge- 
halten, nicht dagegen die Vergrößerung in transversaler Richtung. Das Herz 
eines auf Dauerleistung trainierten Sportsmannes überschreitet in der Regel 
nicht die normale transversale Herzgröße, sofern die Herzgröße in richtiger 
Weise korrelativ zur Körpergröße, zum Körpergewicht und zum Brustumfang 
beurteilt wird. Abweichend von dieser Regel kommt jedoch zuweilen bei hoch- 
trainierten Sportsleuten auch stärkere Herzvergrößerung in transversaler 
Richtung vor, die nach dem übrigen Verhalten des Herzens noch als physio- 
logisch angesehen wird. Sie wird auf eine tonogene Dilatation sowie auf eine 
Hypertrophie zurückgeführt. Verf. macht geltend, daß derart stark vergrößerte 
Herzen von Sportsleuten grundsätzlich mit einem gewissen Mißtrauen be- 
trachtet werden sollen, und meint, daß sie den Beweis ihrer vollen Leistungs- 
fähigkeit und ihres physiologischen Verhaltens auch nach Aufhören des sport- 
lichen Trainings in jedem Falle erst zu erbringen hätten. Willer (Stettin). 
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Auswahl 


Hans Fredrik Harbitz, Ektopische Decidua. 

In 7 Fällen wurde bei Sektion von Schwangeren oder Wöchnerinnen 6mal ektopische 
Dezidua gefunden, am häufigsten über den Ovarien, sodann im Douglasschen Raum. 
Nur einmal wurde sie vermißt, bei einer 18 Tage nach kriminellem Abort an Pyämie 
verstorbenen Frau. 


Kristine Bonnevie, Vererbbare Gehirnanomalie bei kurzschwänzigen 
Tanzmäusen. 

Bei neugeborenen homozygoten Tieren läßt sich schon makroskopisch eine Hirn- 
anomalie nachweisen, nämlich am Scheitel und auch am Nacken bläschenförmige Bil- 
dungen, infolge einer Hernienbildung über dem Mesenzephalon und Kleinhirn. Es 
findet sich in der Entwicklung solcher Tiere eine starke Verengung des 4. Ventrikels, 
Fehlen des Foramen Magendie bei starker Sekretion von seiten des Plexus, und eine Hem- 
mung der Bildung der Hirnhäute, da, wo eine Verwachsung zwischen Epidermis und 
Medullarrohr eingetreten ist. Das führt vom 17. Tag der Embryonalentwicklung zu 
Zirkulationsstörung und schließlich zur Sprengung der Decke des Mesenzephalon und 
Kleinhirns. 


Einar Sjoevall, Die diagnostischen Kennzeichen des Retikelzell- 
sarkoms in den Lymphdrüsen. 

Histologisch typisch sind sogenannte Brutstätten, mit Zellen in synzytialem und 
retikulärem Verband, aber geringer Ausdifferenzierung von Silberfibrillen, Kerne mit 
deutlichem Nukleolus und viel Mitosen. Wichtig ist auch der Nachweis starken Lipoid- 
gehalts in den Geschwulstzellen. Differentialdiagnostisch ist demnach sowohl eine 
Färbung der Silberfibrillen wie auch eine Fettfärbung notwendig. 


Francis Harbitz, Retikuloendotheliosen und Retikuloendotheliome. 

Es gibt, mindestens im Beginn als hyperplastische Prozesse anzusprechende Lymph- 
knotenveränderungen, die als Retikuloendotheliosen zu bezeichnen sind und mit Tuber- 
kulose, Lymphogranulomatose und andern entzündlichen Prozessen nichts zu tun haben. 
In vielen Fällen weisen sie aber Uebergang in echtes Blastom auf, und sind dann als 
Retikulosarkome oder Retikuloendotheliome zu bezeichnen. Mitteilung von 5 Fällen, 
deren drei als eigentliche Tumoren angesehen werden. 


A. Hjaerre und H. Berthelsen, Wucherungsprozesse des retikuloendo- 
thelialen Systems bei Haustieren. 

Mitteilung eines Falles von einer Lipoidspeicherung vorwiegend im RE.-System 
bei einem alten Pferd, sodann von 2 Fällen starker Wucherung der Retikuloendothelien 
mit Lipoidspeicherung beim Nörz (Mustela); ferner von drei Fällen von Blastomen, die 
vom Retikuloendothel ausgegangen waren, bei Pferden. Einige sehr gute farbige Ab- 
bildungen. 


F. Wahlgren, Ueber die von Sehnenscheiden und Gelenkkapseln aus- 
gehenden sog. Riesenzelltumoren mit besonderer Berücksichtigung der 
Pathogenese. 

Untersuchung von 19 eigenen Fällen, davon 5 bei Männern. Die Tumoren werden 
auf dysontogenetischer Basis im Anschluß an die Anlage der Sesambeine entstanden 
angesehen, durch Proliferation aus dem Blastemzapfen, der teils sich zu kollagenen 
Fasern und Osteoblasten entwickelt, teils aber auch den Charakter des Gefäßendothels 
beibehält. Die Xanthomzellen sind sekundärer Natur und weisen auf die Neigung des 
undifferenzierten Mesenchyms zur Phagozytose (Speicherung) hin. 


Folke Henschen, Hyperostosis verrucasa frontalis interna und deren 
Bedeutung. 
Die verruköse Hyperostose der Innenseite des Schädels am Stirnbein ist recht 
häufig, bei Frauen über 50 Jahren fast in der Hälfte aller Fälle zu finden, vorwiegend 
bei fettleibigen. Wahrscheinlich liegt eine ovarielle oder hypophysäre Störung für diese 
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Bildung vor, die mit dem Graviditätsosteophyt nichts zu tun hat, und sozusagen als 
tertiärer Geschlechtscharakter anzusehen ist. Klinisch hat die Bildung keinerlei Be- 
deutung.| 


Gustav Guldberg, Versuche zur Gewebszüchtung melanotischer 
Tumoren. 

Kultiviert wurden ein Melanosarkom vom Pferd und ein Melanom einer Maus. In 
der Gewebskultur sind dreierlei Zellen zu unterschieden: 1. Fibroblastenähnliche Zellen, 
zuerst erscheinend; sie enthalten erst nach einigen Tagen feine Pigmentgranula. 2. Makro- 
phagen, die von Anfang an reichlich Pigment enthalten. 3. In der Wachstumszone auch 
unregelmäßige Zellen, deren Natur nicht zu bestimmen ist. Wie das Pigment entsteht, 
ob in den wachsenden Zellen, oder ob es nur von dem überpflanzten Stück phagozytär 
übernommen wird, läßt sich noch nicht mit Sicherheit sagen. 


Jan Jansen, Ueber Hirnveränderungen bei Holzgeistvergiftung. 

Uebereinstimmend wurde in 5 Fällen gefunden: Hyperämie der Gehirnadern und 
multiple Blutungen, vorzugsweise im Hirnstamm, meist subependymal in der Wand des 
3. Ventrikels, um den Aquaeductus Sylvii und am Boden des 4. Ventrikels; ferner 
wurden gefunden in 4 Fällen ischämische Erbleichungsherde im Kleinhirn; zelluläre 
Veränderungen besonders in den Kernen um den Aquaeductus Sylvii. 


Arvid Lindau, Sogenannte chronische Miliartuberkulose. 

Es gibt sichere Fälle von chronischer Miliartuberkulose mit ganz protrahiertem 
Verlauf und positiver Tuberkulinreaktion. Von solchen Fällen abzugrenzen sind die 
Fälle, die Schaumann als ,,benignes Lymphogranulom‘ bezeichnet hat, die in 
der Haut das Bild des Lupus pernio und des Böckschen Sarkoids darbieten. 

Dabei handelt es sich also nicht um einen auf die Haut beschränkten, vielmehr 
auch in den innern Organen auftretenden Prozeß. Die Pirquetreaktion ist negativ, oft 
findet sich eine Monozytose des Blutes. Das Fehlen einer Verkäsung scheint für das 
Fehlen allergischer Erscheinungen verantwortlich zu machen sein. Daher kann in den 
meisten dieser Fälle trotz der tuberkulösen Aetiologie die Tuberkulinreaktion negativ sein. 


Francis Harbitz, Akute atypische miliare Tuberkulose ohne deut- 
lichen makroskopischen Befund mit dem Bild einer lymphatischen 
Leukämie. 

2 Fälle, bei einer 65jährigen Frau und einem 67jährigen Mann. Anatomisch boten 
die Fälle mehr das Bild der Sepsis acutissima tuberculosa mit Anämie und dem Blut- 
bild einer lymphatischen Leukämie. 


Carl Heijl, Rudimentäre Zwillingsbildungen. 

Bericht über einige Mißbildungen, die eine Kombination von rudimentärem Zwilling 
und Doppelbildung darstellen. Bei Doppelbildungen können sich manche Teile oder 
Organe unabhängig entwickeln. Zahlreiche Abbildungen. 


Reuterwall, Papillomatose an Kaninchenohren bei lokaler anaphylak- 
tischer Hautreizung. 

Die papillomatösen Veränderungen am Kaninchenohr nach Einspritzen von Teeröl 
oder Dibenzanthracenöl gleichen mikroskopisch denen nach Einspritzen von Anaphylak- 
togen. In beiden Fällen scheint das Gemeinsame der Einfluß auf die Spannungsverhält- 
nisse an den Grenzflächen zu sein. 


C. G. Ahlström, Experimentelle; Untersuchung der allergischen Ge- 
websreaktion der Niere. 

Allergische Veränderungen der Niere nach Sensibilisierung mit Pferdeserum; die 
reaktiven Veränderungen sind sehr mannigfach, die Glomerulusveränderungen ent- 
sprechen ganz denen bei diffuser Glomerulonephritis, sind aber auf einzelne Glomeruli 
beschränkt. Bei Sensibilisierung durch Pferdeserum und intravenöser Einspritzung von 
Staphylolysin sind die Reaktionen viel stärker, die Glomeruli weisen alle diffus exsudative 
und proliferative Erscheinungen auf, bei stärkeren Dosen von Staphylolysin mehr extra- 
kapilläre Prozesse, bei schwächeren mehr intrakapilläre exsudative Veränderungen. Das 
Staphylolysin schädigt die Gefäßmembran, und an diesen geschädigten Stellen lokalisiert 
sich dann die allergische Reaktion. In der Leber wurden bei solchen kombinierten Ver- 
suchen scharf umschriebene Nekrosen gefunden, die ganz denen bei Eklampsie ent- 
sprechen. Bei länger dauernden Versuchen ergab sich auch eine herdförmige Myokarditis, 
die histologisch der rheumatischen entsprach. 


Engelstad, Magengeschwüre beim Kaninchen nach Réntgenbe- 
strahlung. 

Bei 42 von 79 Kaninchen, bei denen die Magengegend mit Röntgenstrahlen bestrahlt 
worden war, finden sich eine Woche nach Bestrahlung in der Magenstraße eine deutliche 
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Reaktion; leukozytäre Infiltrate, später Wucherung des Bindegewebes, manchmal auch 
Epithelwucherung. Nach 3 bis 5 Monaten sind.die Veränderungen, die sehr den typischen 
runden Magengeschwüren gleichen, zurückgebildet. Die Geschwüre haben meist einen 
Durchmesser von 1 cm. Sie sitzen alle nahe dem Pylorus. Sie entwickeln sich aus pri- 
märer Degeneration der Mukosa infolge der Bestrahlung, und nehmen keinen chronischen 
Verlauf. Eine Ulkuskrankheit des Magens ist dabei nicht vorhanden. 


Bjarne Dahl, Die Theorie der Osteoklasten, das Verhalten der Osteo- 
klasten gegenüber Trypanblau und Röntgenbestrahlung. 

Gegen die Theorie, daß die Osteoklasten spezifische knochenabbauende Zellen seien, 
sprechen 2 Befunde. Erstens, bei Vitalfärbung mit Trypanblau findet sich nie Farbstoff 
in diesen Zellen; zweitens, nach starker Röntgenbestrahlung von Knochen setzt eine weit- 
gehende Knochenatrophie ein. Die Osteoklasten aber erweisen sich gegenüber Röntgen- 
strahlen als völlig refraktär, was schlecht zur Annahme einer aktiven Tätigkeit passen 
würde. Es zeigt sich bei diesen Versuchen, daß die Knochenresorption ohne Osteo- 
klasten erfolgt; es handelt sich um eine humorale Osteolyse, mit Bildung charakteristischer 
Howshipscher Lakunen, wofür die Bezeichnung ‚‚lakunäre Osteolyse“ vorgeschlagen 
wird. Die Osteoklasten verhalten sich hierbei ganz passiv. 


Petter Natvig, Einfluß der Sympathektomie auf die Röntgenreaktion 
des Kaninchens. 

Röntgenbestrahlungen des Kaninchenohres, nach Sympathektomie (Entfernung 
des obern linken Zervikalganglions). Es zeigt sich eine sehr ausgesprochene Differenz 
gegenüber dem andern Ohr; nämlich auf der operierten Seite wesentlich stärkere Re- 
aktion als auf der nichtoperierten. Die Aenderung der Blutdurchströmung auf der 
operierten Seite (erhöhte Temperatur, vermehrte Kapillardurchlässigkeit!) ist für diese 
erhöhte Empfindlichkeit verantwortlich zu machen. W. Fischer (Rostock). 
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Multiple kartilaginöse Exostosen mit malignem Ausgang 
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Mit 3 Abbildungen im Text 


Den folgenden Fall teile ich aus diesem Grunde mit, weil maligne Entartung 
der kartilaginösen Exostosen nur zweimal, nämlich von Chiari und von Bor- 
hardt, beobachtet wurde und weil im Schrifttum nur etwa 40 Stammbäume 
für die Hereditätsfrage dieses Leidens verwertbar erscheinen. 


K. R., 30 Jahre alt, Lehrer, war seit seiner Kindheit mit zahlreichen, sehr lang- 
sam wachsenden Knochenauswüchsen an den Extremitäten und am Becken behaftet. 
Da zuletzt eine kleine Geschwulst am Becken immer schneller zu wachsen anfing, 
meldete er sich Anfang Oktober 1932 zu der 


II. Chirurgischen Klinik der Jagellonischen ` é 
Universitat Kraköw (Direktor: Prof. Dr. Q 
Glatzel, dem ich für die mir zuvorkommend ` 
gewährte Einsicht in die Krankengeschichte LR 


an dieser Stelle verbindlichst danke). 
An derselben Krankheit litten die mit é O 


gesunden (knochentumorfreien) Frauen Bi | 
vermählten Familienmitglieder: Groß- 
vater, Vater und Onkel des Kranken. é & é Q 
Die beiden Töchter des Onkels und die 
A des se gesund, "TI L | 
seine beiden Briider wurden tumorkrank, 
beinahe in demselben Grade, wie der e éé Q 0161010101010 
Kranke selbst. Der Kranke und seine 
beiden Brüder heirateten gesunde Frauen, Abb, 1. 
seine Schwester einen gesunden Mann. 
Die Krankheit trat bei beiden Söhnen des ältesten Bruders auf und bei dem 
Sohne des Kranken; die Tochter des letzteren und die Tochter seines jüngeren 
Bruders, wie auch sämtliche Kinder (3 Söhne und 3 Töchter) seiner Schwester 
sind gesund (tumorfrei). (S. Abb. 1.) 

Der vom chirurgischen Standpunkte aus interessanten Krankengeschichte, 
die andernorts von dem Assistenten der Klinik Dr. Gasinski veröffentlicht 
wird, entnehme ich nur folgendes: 


Vor 10 Jahren wurde dem Kranken eine ihm beim Gehen sehr störende große 
Geschwulst des linken Unterschenkels exstirpiert, worauf die Operationswunde glatt 
verheilte und weder ein Rezidiv noch eine Beschleunigung des sehr langsamen Wachs- 
tumstempos der sonstigen Geschwülste folgte. Die erst in der letzten Zeit schnell 
wachsende Geschwulst an der rechten Darmbeinschaufel erlangte bereits Kindskopf- 
größe. Diese Geschwulst wurde mit teilweiser Resektion der Darmbeinschaufel unter 
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Schonung des sonst unveränderten rechten Hüftgelenkes von Prof. Dr. Glatzel An- 
fang Oktober 1932 exstirpiert. Die exstirpierte Geschwulst war kurzovalär von 34 bis 
40 cm Umfang, 1,5 kg schwer, ziemlich weich, an der Durchschnittsfläche von grau- 
gelblicher Farbe, im Innern erweicht. Die in 
unserem Institute ausgeführte histologische 
Untersuchung (Prot. Nr. 1173/32) stellte ein 
fusozelluläres Sarkom fest. Die Operations- 
wunde verheilte glatt und nach 3 Wochen war 
der Kranke imstande, sich frei zu bewegen 
ohne zu hinken. Bestrahlungsnachkur. Nach 
weiteren 3 Wochen meldete sich jedoch der 
Kranke mit einem Rezidiv; die angewandte 
Strahlentherapie war erfolglos geblieben und 
unter fortschreitender Kachexie verschied der 
Kranke am 17. 11. 1933. 

Bei der am folgenden Tage ausgeführten 
Obduktion (Prot. Nr. 122/1923) fanden wir an 
sämtlichen Röhrenknochen zahlreiche kartilagi- 
nöse Exostosen von verschiedener, stellenweise 
geradezu phantastischer Gestalt und von ver- 
schiedener Größe, von Linsengröße bis zu der 
Größe einer Mannsfaust (Abb. 2 u. 3). Die 
bald breit den Knochen aufsitzenden, bald ge- 
stielten, mit ihrer Längsachse ziemlich parallel 
zur Knochenachse gerichteten und mit ihrem 
freien Ende der Querachse des Knochenmittel- 
stücks zustrebenden Exostosen waren beinahe 
ausnahmslos an beiden Enden, d. h. in der 
Gegend der ehemaligen Knorpelfugen lokali- 
siert. Es war z. B. der rechte Armknochen 
dicht unterhalb seines Köpfchens von einem 
Exostosenkranz besetzt; von diesen Exostosen 
endeten einige gestielte mit einer blumenkohl- 

Abb. 2 artigen verzweigten Krone. Am rechten Schen- 

3:7 kelknochen sproß an Stelle des kleinen Trochan- 

ters die unter denbei der Autopsie festgestellten 

Exostosen größte, 8,5x 7x6 cm messende, blumenkohlartige hervor. Eine kleinere 
Exostose derselben Gestalt befand sich in der Nähe des linken kleinen Trochanters. 
An beiden Schenkelknochen waren oberhalb des Kniegelenkes je drei nach oben 
strebende, stachelartige Auswüchse vorhanden 
und an beiden Endteilen beider Schenkelknochen 
noch mehrere kleine, höchstens erbsengroße, 
knötchen- und kammartige oder wulstförmige 
Exostosen. Die beiden linken Unterschenkel- 
knochen waren unweit ihrer oberen und unteren 
Enden miteinander fest knochig zusammenge- 
backen, und zwar oben durch mehrere verschie- 
denartige, in eine unregelmäßige Knochenmasse 
zusammenfließende Exostosen, unten aber durch 
eine plumpe, von der Fibula zur Tibia herab- 
steigende Knochenbrücke mit ganz glatter Ober- 
fläche. Außerdem befand sich oberhalb dieser 
Knochenbrücke, an beiden linken Unterschenkel- 
knochen je eine kleinere Exostose. An der rechten 
Tibia hingen vom oberen Ende seitlich und vorne 
einige, bis 3 cm lange Knochenstacheln herunter, 
daneben befanden sich bier und am unteren 
Ende mehrere kleinere und größere halbkugelige 
Wucherungen, von denen zwei größere unteste, 
mit zwei konkaven, von einer scharf vor- 
springenden Leiste umrandeten neuentstandenen 
Gelenkflächen der Fibula artikulieren. Oberhalb 
dieser Gelenkflächen ragt an der rechten Fibula 
eine rundliche Exostose hervor, und in der Nähe 
des oberen Endes ragen wieder einige Knochen- 
Abb. 3. stacheln und eine gestielte, blumenkohlartige 
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Exostose nach unten. An den beiliegenden Lichtbildern sind diese Auswüchse 
genau sichtbar. 

Von weiteren Beispielen nehme ich Abstand der Kürze wegen wie auch 
in Anbetracht des Umstandes, daß es an ähnlichen Beschreibungen im Schrift- 
tum nicht mangelt und daß im vorliegenden Falle aus äußeren Gründen vieles 
weder herauspräpariert noch genau untersucht werden konnte. Ich muß nur 
hinzufügen, daß in unserem Fall auch am Schädel, wo bekanntlich kartilaginöse 
Exostosen selten vorkommen, zwei kleine, erbsengroße Auswüchse am Clivus 
Blumenbachi vorhanden waren, und daß fibrosarkomatöses und sarkomatöses 
Rezidiv im Bereich der rechten Darmbeinschaufel, ebensolehe Metastasen 
in den Schambeinen, im Sternum, in der I. und III. linken Rippe, im III. und 
IX. Brustwirbel, endlich zahlreiche erbsen- bis walnußgroße metastatische 
Knötchen in der Leber (Lebergewicht 1990 g) festgestellt wurden. 

Sonst wurden bei der Autopsie, bis auf eine leichte Hypertrophie der 
linken Herzkammerwand (1,5 cm Dicke) und eine subakute Nephritis, keine 
nennenswerten Veränderungen festgestellt. Die endokrinen Drüsen, insbesondere 
die Epithelkörperchen, wichen von der Norm nicht ab. 

Die dicken Endstücke der gestielten Exostosen besaßen eine ganz dünne 
oberflächliche Kompakta, im Innern waren sie von schwammartigem Bau mit 
zarten Knochenbälkchen und großen Markräumen; die Endoberfläche der 
kugelférmigen und der blumenkohlartigen Exostosen besaß einen gleich- 
mäßigen bzw. geteilten Knorpelüberzug. 

Der vorliegende Fall ist also ein klassisches Beispiel des Mendelns einer 
geschlechtsgebundenen dominierenden Eigenschaft mit weiblichen Konduk- 
toren. Bekanntlich wurden jedoch auch solche Stammbäume veröffentlicht, 
die beweisen, daß die Vererbung von multiplen kartilaginösen Exostosen nicht 
immer geschlechtsgebunden erscheint und daß in einer und derselben Familie 
bald Männer, bald Frauen erkranken können. 

Im vorliegenden Fall dürfte m. E. nach die bösartige Wucherung in An- 
betracht des histologischen Charakters der Neubildung auf das osteogene peri- 
ostale Gewebe der Exostose als Ausgangspunkt zurückgeführt werden. 


Schrifttum 
Aelteres Schrifttum zusammengestellt von: Jäger, Frankf. Z. Path. 21, 208 
(1918). Müller, Zieglers Beitr. 57, 232 (1913). — Neuere Fälle: Andersen, Acta 
paediatr. 14, 589 (1933). Birkenfeld, Dtsch Z. Chir. 226, 397 (1930). Henninger, 
Dtsch. Z. Chir. 232, 606 (1931). Pokrowsky, Arch. klin. Chir. 155, 669 (1929). 
Raestrup, Z. gerichtl. Med. 16 (1931). Scherer, Frankf. Z. Path. 36, 585. (1928). — 
Maligne Entartung: Chiari, Prager med. Wschr. 35 (1892). Borhardt, nach Jäger. 
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De Marchi, Ueber das osteogenetische Vermögen der embryonalen 
Epiphyse. [Su potere osteogenetico delle epifisi embrionali.] 
(Giorn. Veneto Sei. Med. 10, No 1, 66, 1936.) 

Bei homoplastischer Transplantation von embryonalen Epiphysen, zu- 
sammen mit der Metaphyse, erhielt Verf. unabhängig von den weichen Teilen 
und dem Druck der anstoßenden Knochen die Regeneration des Knorpels 
und die darauffolgende Verknöcherung des Epiphysenkerns. Er schließt die 
Möglichkeit aus, daß man dabei einen enchondralen metaplastischen Ossi- 
fikationsprozeß beobachten könne. G. C. Parenti (Florenz). 

dh 
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Lieblein, V., Ueber diagnostische Irrtümer bei Knochentumoren. 
(Med. Klin. 1935, 1008.) 

Verf. zeigt an dem Beispiel eines Neoplasmas des Femur, das histopatho- 
logisch zunächst als ein ,,Chondrom ohne Zeichen von Malignität‘ angesprochen 
worden war, während die feingewebliche Untersuchung eines Rezidivs ‚das 
Bild eines teils spindelzelligen, teils pleomorphzelligen Osteoidsarkoms“ er- 
gab, die Schwierigkeiten, denen auch der Histopathologe bei der Diagnostik 
von Knochentumoren unterworfen ist. In Uebereinstimmung mit Konjetzny 
und anderen Chirurgen legt Verf. trotz gelegentlicher Mißerfolge, deren Ur- 
sachen verständnisvoll erörtert werden, größten Wert auf die Mitwirkung des 
Pathologen, und er fordert, daß der Opferung eines Gliedes stets die Biopsie 
voranzugehen hat, und er bezeichnet es als wünschenswert, dem Pathologen 
Gelegenheit zu geben, bei der Operation selbst zugegen zu sein und ihn so in 
die Lage zu versetzen, das frische Operationspraparat auch makroskopisch 
gleich beurteilen zu können und allenfalls auch seine Wünsche bezüglich der 
Entnahme weiteren Untersuchungsmaterials zu äußern. Dann dürften, so 
meint der Chirurg Lieblein, die histopathologischen Fehlurteile, von denen 
in der chirurgischen Literatur der letzten Jahre mehrfach die Rede war, auf ein 
Mindestmaß herabgedrückt werden und auf jene seltenen Ausnahmefälle be- 
schränkt bleiben, in denen infolge hoher Gewebsreife der wahre Charakter 
der Geschwulst auch bei sorgfältigster histologischer Untersuchung nicht mit 
Sicherheit erfaßt werden kann. Willer (Stettin). 


Brouwer, B., Bielchowsky, M., und Hammer, E., Ueber einen Fall 
von halbseitigem Schädelriesenwuchs. [Etude anatomo-clinique 
d'un cas d’hémicraniose.| (Ann. d’Anat. path. 13, No 1, 1, 1936.) 

Es wird über einen Fall von ‚„Hemicraniose‘‘ (halbseitiger Riesenwuchs 
des Schädels) bei einem 73jährigen Mann ausführlich berichtet. Die linke 

Schädelhälfte war der Sitz multipler flacher, buckeliger und gestielter Ex- 

ostosen, die in ausgedehnter Weise in die vordere und mittlere Schädelgrube 

eingedrungen waren. Ihre histologische Untersuchung zeigte das Bild der 
gewöhnlichen Exostosen ohne Anhaltspunkte für eine Ostitis fibrosa. Der 
histopathologische Hirnbefund wird ausführlich wiedergegeben: es konnten 
linkerseits einige kleine, offenbar arteriosklerotisch bedingte Erweichungs- 
herde festgestellt werden; weiterhin bestanden Entwicklungshemmungen der 
einen Großhirnhälfte mit Atrophie des Chiasma und der Sehnerven infolge 
einer Exostose der Sella turcica. Diese Exostosen sind wahrscheinlich kon- 
genitaler Natur; die Hypoplasie der einen Gehirnhälfte ist als mechanische 

Folge des verkleinerten Volumens der entsprechenden Schädelhälfte zu be- 

zeichnen. Roulet (Davos). 


Meyer, Max, Histologische Befunde bei kindlichen Warzenfort- 
sätzen. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 409.) 

Die histologischen Befunde bei kindlicher Mastoiditis sind sehr verschieden 
und in erster Linie abhängig von der Art des Füllgewebes der noch nicht pneu- 
matisierten Markräume. Je nach Alter und Anlage findet man in diesen 
hämatopoetisches Mark, Fettmark, lockeres, feinfibrilläres embryonales Faser- 
mark oder straffaseriges Bindegewebe. Das lockere Fasermark stellt nur das 
Retikulum des früheren hämatopoetischen Markes dar und ist ausgezeichnet 
durch eine sehr geringe Entzündungsneigung. Entzündungen in diesem lockeren 
Fasermark führen nur zu geringgradigen Infiltraten mit polynukleären Leuko- 
zyten, Lymphozyten und Plasmazellen. Diese Entzündungsherde sind von 
Restherden des hämatopoetischen Markes nur durch genaue Analyse der 
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einzelnen Zellen und manchmal überhaupt nicht zu unterscheiden. Stärkerer 
Knochenabbau wird bei diesen geringen Reaktionen nicht beobachtet. Die 
wesentlichste Bedeutung dieser geringen Entzündungen liegt in der Beschleuni- 
gung und größeren Ausdehnung der Umbildung des feinfibrillären embryonalen 
Fasermarkes in sogenanntes fibröses Mark. Erst in diesem entwickeln sich 
stärkere eitrige und granulierende Entzündungsprozesse mit Neigung zu Ein- 
schmelzung und ausgedehnten Knochenzerstörungen, die der Mastoiditis das 
charakteristische klinische Bild geben. U ehlinger (Zürich). 


Rubegni, R., Der Einfluß längerer Behandlung mit Magnesium- 
salzen auf die Mineralzusammensetzung des Knochens. [In- 
fluenza di un trattamento prolungato con un sale di Mg sulla 
composizione minerale dell’osso.] (Pathologica [Genova] 28, 532, 69, 
1936.) 

Bei Kaninchen wurden täglich 10 ccm einer 4proz. Lösung von Magnesium 
chloratum intravenös injiziert. Nach 42 Tagen wurden die Tiere getötet, der 
rechte Oberschenkel entnommen und damit nach Pulverisierung die Unter- 
suchungen angestellt, die folgendes ergaben: die protrahierte Behandlung mit 
Magnesium ist nicht imstande, Veränderungen im Aschegehalt zu verursachen, 
einzig war eine leichte Verminderung des Kalziums und eine geringere Ver- 
mehrung des Mg zu beobachten. Verf. gelangt mithin zu dem Schluß, daß 
im Knochengewebe Regulierungen vorhanden sind, die eine Stabilität des- 
selben gegen jede Störung seines Chemismus garantieren. 

G. C. Parenti (Florenz). 

Rutishauser, E., Favarger, P., und Queloz, M., Gesetzmäßige Unter- 
schiede in dem Angriffsort und in der Wirkungsstärke von 
hormonalen Stoffen, organischen und anorganischen Sub- 
stanzen an den verschiedenen Stellen des Skeletts. (Schweiz. 
med. Wschr. 1935, 209.) 

Die Tendenz zur Fixierung der Metalle in den Knochen ist bei verschiedenen 
Metallen durchaus verschieden. Große Tendenz zur Fixation im. Knochen 
zeigt Blei, eine sehr geringe Silber. Vitroversuche sind nicht ohne weiteres 
mit den Verhältnissen in vivo vergleichbar. Metallspeicherung führt oft zum. 
Knochenumbau im Sinne der Osteodystrophia fibrosa, sei es durch direkte 
Metallwirkung auf den Knochen (z. B. beim Blei), sei es auf dem Wege über 
schwere Nierenschädigungen (z.B. bei Platin und Uran). Gewisse Metalle 
wie Zinn können vom Knochen in großen Mengen gespeichert werden, ohne 
morphologische Folgeerscheinungen. In eigenen Versuchen zeigen Verif., 
daß die Verteilung der Metalle im Knochensystem eine durchaus ungleich- 
mäßige ist. Am stärksten werden die Metalle im Kiefer gespeichert. So be- 
trägt der Bleigehalt des Unterkiefers bei Kaninchen, die 2 g PbCl, als sub- 
kutanes Depot erhalten hatten, 8 Tage später 1,04—1,47 mg%, und ist damit 
4.29 Smal höher als der Bleigehalt in den Diaphysen. Bei längerer Versuchs- 
dauer kommt es zu einem Ausgleich des Bleigehaltes der verschiedenen Knochen, 
indem die zu Beginn metallarmen Knochen noch längere Zeit Blei speichern 
können, während die zu Beginn metallreichen Knochen rasch ihren Blei- 
sättigungsgrad erreicht haben. Vergleichsweise werden in tabellarischer Ueber- 


sicht die Speicherungsergebnisse von Platin, Gold, Silber, Zinn, Blei, Kupfer, 
Eisen, Chrom, Lithium in Kiefer, Diaphysen und inneren Organen in Kanin- 
chenversuchen wiedergegeben. Aehnlich den Metallen greift auch die durch 
Salzsäurezufuhr erzeugte Azidose in erster Linie am Kiefer an. Bei einem 
bleigespeicherten Kaninchen, das in 3 Tagen 30 ccm 1/10 n Salzsäure in die 


Venen gespritzt erhalten hatte, betrug der Bleigehalt des Kiefers 7 Tage später 
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1,2 mg% gegenüber 7,5 mg% bei einem nicht mit Salzsäure behandelten Kon- 
trolltier, und 1,76 mg% in der Diaphyse gegenüber 3,1 mg% beim Kontroll- 
tier. Den gleichen Erfolg wie die Salzsäureazidose hat die Zufuhr von Parat- 
hormon (3mal 50 Einheiten) bei Katzen. Die unterschiedliche Metallspeicherung 
und Angriffswirkung von Salzsäure und Parathormon im Knochensystem gibt 
wichtige Anhaltspunkte für die Deutung der Paradentosen und des Kölliker- 
Pommer-Recklinghausenschen Gesetzes, das besagt, daß die mechanisch be- 
sonders stark in Anspruch genommenen Knochenteile, wie Kiefer, Femur, 
Epiphysen, Sehnenansätze, bei generalisierten Knochenleiden besonders stark 
erkranken. U ehlinger (Zürich). 


Bremer und Wienert, Zur Klinik der Osteodystrophia fibrosa 
localisata der langen Röhrenknochen. (Dtsch. Z. Chir. 241, 418, 
1933.) 

Aus der Beobachtung von 7 Fällen von Osteodystrophia fibrosa localisata 
an langen Röhrenknochen ergibt sich, daß ein einmaliges schweres Trauma 
als Ursache dieser Krankheit sehr unwahrscheinlich ist. Das chronische geringe 
Trauma ist dagegen in manchen Fällen als Ursache anzuerkennen. Die Kranken 
waren bei Beginn der Behandlung 6—16 Jahre alt. Das Leiden beginnt meist 
unbemerkt, den Anfang der klinischen Erscheinungen bildet fast ausschließ- 
lich die Spontanfraktur. Am häufigsten ist der Humerus befallen, dann das 
Femur, dann die Tibia. Weiterhin werden 2 Fälle von Osteodystrophia fibrosa 
localisata mit Sitz im distalen Tibiaende beschrieben, die klinisch, röntgeno- 
logisch und mikroskopisch das gleiche Bild boten. Der Beginn der Beschwerden 
lag hier jedoch erst im 28. bzw. 29. Lebensjahr. In beiden Fällen führte das 
Knochenleiden nach mehreren Jahren zum Durchbruch durch die Haut, so 
daß ein großer ulzerierter Tumor entstand. Histologisch wurde auch jetzt 
die Diagnose einer echten Ostitis fibrosa gestellt. Der eine der beiden Fälle 
ist jedoch ein Jahr nach Unterschenkelamputation unter Metastasenbildung 
gestorben. Es hat sich also trotz des histologischen Befundes um ein Sarkom 
gehandelt. i Richter (Altona). 


Nürnberger, L., Ueber die Bedeutung der Osteodystrophia fibrosa 
generalisata (Ostitis fibrosa v. Recklinghausen) für die Geburts- 
hilfe. (Med. Klin. 1935, 1093 u. 1127.) 

Die Kenntnis der v. Recklinghausenschen Ostitis fibrosa wird in dieser 
ausführlichen Uebersicht in ihrer Wichtigkeit für den Geburtshelfer mindestens 
der der Osteomalazie gleichgeachtet. Weil allein nach dem Aussehen der 
Kranken beide Erkrankungen einander so ähnlich sein können, daß sie von- 
einander nicht unterschieden werden können, wird die Ostitis fibrosa häufig 
nicht erkannt und fälschlicherweise als Osteomalazie angesprochen. Die aus 
solcher Fehldiagnose für die Kranken verhängnisvollen Folgen werden er- 
örtert. Der Nachweis einer Hyperkalzämie, Hyperkalziurie oder von Harn- 
konkrementen bei Osteomalazieverdacht spricht für Ostitis fibrosa und gegen 
Osteomalazie. Auf den ausschlaggebenden Wert einer Röntgenuntersuchung 
des ganzen Skeletts wird besonders hingewiesen. Willer (Stettin). 


Jonata, R., Radiologische Untersuchungen über die Ossifikation 
der Wirbelsäule. [Ricerche radiografiche sull’ ossificazione 
della colonna vertebrale.| (Ann. Radiol. e Fis. Med. 9, F. 5, 534, 1955.) 

Die Ossifikationszentren der Wirbelsäule lassen sich röntgenologisch zu 

Beginn des 3. Monats nachweisen. Die ersten Zentren in den Wirbeln erscheinen 

in einer charakteristischen Reihenfolge: die ersten medialen entwickelten sich, 
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entsprechend den Knorpelkérpern der letzten Dorsal- und ersten Lumbalwirbel, 
und von hier entwickeln sie sich in entgegengesetzter Richtung nach oben 
und unten. Die lateralen Ossifikationszentren dagegen erscheinen zuerst im 
zervikalen Abschnitt der Wirbelsäule und bilden sich von oben nach unten 
im dorsalen Teil aus. 

Die morphologischen Charaktere ändern sich mit dem Alter des Embryo 
und infolgedessen ist außer der Diagnose der Höhe eines Wirbels auch eine 
annähernde Altersbestimmung möglich. Tatsächlich können wir auf Grund 
dieser Daten mit Sicherheit behaupten, ob ein bestimmter isolierter Wirbel 
einem Fötus angehört, der älter als 180 Tage ist oder nicht. 

Das Längenwachstum der Wirbelsäule in den ersten 3 Monaten intra- 
uterinen Lebens ist größer als das des gesamten Körpers. 

Bezüglich des Zeitpunktes des Erscheinens der primitiven Wirbelsäulen- 
zentren ist der Kontakt der umgebenden Gewebe und besonders der Muskulatur 
mit dem Knochen von Wichtigkeit. Tatsächlich tritt der erste Ossifikations- 
punkt erst auf, nachdem die ersten differenzierten Muskeln angesetzt haben. 
Außerdem spielen auch vaskuläre, mechanische, chemische und humorale 
Faktoren beim Bildungsreiz für das Knochengewebe eine Rolle. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Simon, Das vertebrale Chordom. (Dtsch. Z. Chir. 241, 805, 1933.) 
57jähriger Frau wurde eine eigroße, unter der tiefen Halsfaszie quer vor 
der Wirbelsäule gelegene Geschwulst entfernt, welche mit der Vorderfläche 
des 3., 4., 5. und 6. Halswirbels fest verwachsen war. Ein Jahr nach der Opera- 
tion Rezidiv. Histologisch bot die Geschwulst das typische Bild des Chordoms. 
Im Zusammenhang mit dem Schrifttum wird die histologische Beschaffenheit 
dieser Geschwülste besprochen und auf die selten vorkommende karzinomatöse 
Entartung hingewiesen. Die Chordome sind, unabhängig von ihrer histo- 
logischen Beschaffenheit, klinisch als bösartig anzusehen. Die Wirbelsäulen- 
chordome entstehen wahrscheinlich aus intravertebralen Chordaresten. 
Richter (Altona). 


Rosenblum, A. H., und Kirshbaum, J. D., Multiple Myelome mit 
tumorartiger Amyloidose. [Multiple myelomas with tumor- 
like amyloidosis.] J. amer. med. Assoc. 106, Nr 12, 1936.) 

Bericht über einen Fall von multiplen Myelomen der Knochen, bei einem 
39jährigen Mann. Betroffen waren Schädel, Sternum, Rippen, Beckenknochen. 
Bei Probeexzision aus Sternum und Rippen ergab sich Vorliegen eines lympho- 
zytären Myeloms, mit ausgedehnter Amyloidablagerung. Es bestanden auch 
nephrotische Symptome: der Patient erlag einer Niereninsuffizienz. Leider 
durfte keine Sektion vorgenommen werden. W. Fischer (Rostock). 


Engel, Hermann, Myelomatose, durch einen Rippenbruch nicht 
verursacht oder verschlimmert. (Med. Klin. 1935, 1644.) 
Kasuistischer Beitrag zur Unfallbegutachtung des Myeloms. Zusammen- 
hangsfrage in jedem Sinne abgelehnt. Willer (Stettin). 


Silverman, Gertrude, Multiple osteogenetische Sarkome. [Mul- 
tiple osteogenic sarcoma]. (Arch. of Path. 21, Nr 1, 89, 1936.) 

Mitteilung eines Falles bei einem 27-Jährigen, der multiple Geschwülste 
an Schädel, Schulterblatt, Rippen, Brustbein, Wirbelsäule und Becken auf- 
wies. Mikroskopisch Ersatz des Knochenmarks durch fibröses und osteoides 
Gewebe, das vielfach seinem Aufbau nach der Pagetschen Erkrankung ähnelte. 
Außerdem zahlreiche kugelige, den Knochen ansitzende Tumoren und ausge- 
. dehnte Knochenzerstörung. Böhmig (Rostock). 
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Cseh, I., Scheinbar primäre Knochenaktinomykose. (Gyégyaszat 
[ung.] 1936, 11.) | 

Bei einem 43jährigen Tabetiker fand Verf. bei der Obduktion ausgedehnte 
durch Strahlenpilz verursachte Entzündung der 10. und 11. Brustwirbel und 
des Rippenfells. Obwohl in den Lungen keine andere Veränderung nachweis- 
bar war, als eine sich flach ausbreitende nichtspezifische produktive Ent- 
zündung, nimmt Verf. an, daß die Knochenerkrankung sich aus der Lunge 
fortgeleitet hat. Görög (Szombathely). 


Petrov und Glasunow, Ueber diesogenannten Knochenendotheliome 
und die primären epithelialen Knochengeschwülste. (Arch. klin. 
Chir. 175, 589, 1933.) 

Bericht über eine Geschwulst der Tibia bei einem 22jährigen Manne, 
welche nach dem histologischen Bau den sogenannten Basaliomen nahesteht. 
Aus der Literatur werden weitere 7 ähnliche Fälle zusammengestellt. Es wird 
angenommen, daß diese epithelialen Geschwülste der langen Röhrenknochen 
keine Metastasen waren, sondern primäre, auf embryonaler Absprengung 
fußende Knochengeschwülste. Die sonst als Knochenendotheliome beschriebe- 
nen Geschwülste sind teils sichere Metastasen epithelialer Tumoren, einige 
vielleicht auch Abkömmlinge undifferenzierter Elemente des Gefäßstütz- 
apparates des Knochenmarkes. Die echten primären epithelialen Geschwülste 
des Knochengerüstes befallen fast ausschließlich das Schienbein. Histologisch 
sind es basalzellenähnliche Karzinome, manchmal mit parakeratotischer Ver- 
hornung. Die Bösartigkeit dieser Geschwülste ist nicht groß, jedoch scheint 
infiltrierendes Wachstum und Metastasenbildung nicht ganz ausgeschlossen 
zu sein. Richter (Altona). 


Donati, G. S., Ueber artikuläre Osteochondromatose. [Sull’osteo- 
condromatosi articolare.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 49, F. 6, 1213, 
1935. 

See zweier Fälle von artikulärer Osteochondromatose. Der eine 
zeigte ein typisches Entwicklungsstadium des Leidens am rechten Ellenbogen, 
der andere dagegen, am linken Ellenbogen lokalisiert, stellte ein Anfangs- 
stadium dar. Als ätiologische Grundlage dieser Osteochondromatose nimmt 
Verf. in erster Linie ein Trauma an, das die Synovia zu der metaplastischen 
Wucherung reizt. G. C. Parenti (Florenz). 


Merkel, H., Ueber zwei interessante Knochenbefunde. A. Gelenk- 
bildung zwischen Frakturexostosen benachbarter Rippen. 
B. Ueber eine Stich-Längsfraktur des Oberarmknochens. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Bei der Sektion der Leiche eines 36jährigen Mannes ergab sich als Zufalls- 
befund eine von der 3. zur 4. Rippe verlaufende Knochenspange mit über- 
knorpelter gelenkiger Verbindung bei deutlicher Frakturkallusbildung. Eine 
durch Messerstiche getötete 24jährige Frau wies eine durch Stich erzeugte 
Längsfraktur des rechten Humerus auf, welche, etwa 4 cm unterhalb des Tuber- 
culum maius beginnend, auf etwa 15 cm Länge den im ganzen etwa 30 cm 
langen Knochen gespalten hatte. Helly (St. Gallen). 


Krompecher, I., Untersuchungen über Knochenbrüche. (Orv. Hetil. 
1936, 1.) 

Verf. setzte die experimentell frakturierte Elle und Speiche von Hunden 

Druck bzw. Zug aus. Es stellte sich heraus, daß bei Zusammenpressen der 
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Druckenden knorpeliger Kallus entsteht, bei Auseinanderziehen der Bruch- 
enden entstand hingegen bindegewebiger Kallus. Görög (Szombathely). 


Pines, J., Ueber die Rolle der Verkrümmungen der Wirbelsäule 
bei der Entstehung der Ulkuskrankheit des Magen-Zwölffinger- 
darms. (Med. Klin. 1935, 1610.) 


Verf. beleuchtet die Bedeutung der Wirbelsäulenverkrümmung als eines 
mechanischen Faktors für das Zustandekommen der Ulkuskrankheit und 
bringt hierzu einige kasuistische Beiträge. Willer (Stettin). 


Heyden, W., Die Ostitis tuberculosa multiplex cystoides (Jüng- 
lingsche Krankheit) und die ,,tuberkuloiden“ Gewebsverände- 
rungen anderer Organsysteme. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 23, 1935.) 


Klinischer, histologischer und röntgenologischer Bericht über 6 eigene 
Beobachtungen von Ostitis tuberculosa multiplex cystoides und Uebersicht 
über die seit 1928 in der Literatur nachweisbaren einschlägigen Fälle. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Mandelstamm, Beiträge zur pathologischen Anatomie der Spondy- 
litis tuberculosa. (Arch. klin. Chir. 174, 685, 1933.) 


Bericht über 32 Sektionsbeobachtungen von Spondylitis tuberculosa. 
Eine fortschreitende Erkrankung der Wirbel geschieht nicht immer auf dem 
Wege einer Zerstérung der Zwischenwirbelscheiben und eines Uebergreifens 
auf die Gelenkflächen, es kommt vielmehr in selteneren Fällen auch eine Aus- 
breitung der Tuberkulose entlang den vorderen und hinteren Wirbelflächen 
vor, welche unter gleichzeitiger Zerstörung der entsprechenden langen Bänder 
erfolgt. Diese Formen der Spondylitis unterscheiden sich von den gewöhn- 
lichen Senkungsabszessen und werden als Osteoperiostitis bezeichnet. Eine 
solche Osteoperiostitis an der Vorderseite der Wirbelsäule kann sehr große 
Ausdehnung annehmen. In einigen Fällen fand sich dabei ein Uebergreifen 
der Tuberkulose auf die Hirnhäute, Speiseröhre und Mastdarm. 

Richter (Altona). 


Kasakow und Pokrowski, Primäre chronische Herdosteomyelitis. 
(Arch. klin. Chir. 174, 417, 1933.) 

Bericht über 11 Fälle von primärer chronischer Herdosteomyelitis an 
den verschiedensten Stellen des Knochensystems. Es gehören hierher die 
sogenannten Brodieschen Knochenabszesse, metatyphösen Osteomyelitiden 
und Herdosteomyelitiden flacher Knochen. Der chronische und latente Ver- 
lauf wird bedingt durch die Eigentümlichkeit des Aufbaues des Gefäßnetzes 


der Röhrenknochen, durch die prägnante Reaktion des Knochenmarks auf die 
Infektion, welehe zur Bildung der pyogenen Membran führt, die um den Herd 
sich entwickelnde sklerotische Zone und bisweilen durch die herabgesetzte 
Virulenz des Erregers. In seltenen Fällen kommt symmetrisches Auftreten 
chronischer Herdosteomyelitiden vor. Richter (Altona). 


Guleke, Ueber die zentralen Chondrosarkome der Metaphysen. 
(Arch. klin. Chir. 174, 401, 1933.) 

Bericht über drei einschlägige Fälle. Es werden vorwiegend klinische 
Gesichtspunkte berücksichtigt. Interessant ist, daß in einem Falle erst 6 Jahre 
nach der Entiernung der ursprünglichen Geschwulst ein Rezidiv auftrat, nach 
dessen Entfernung weitere 4 Jahre später ein weiteres Rezidiv mit Meta- 
stasen zur Beobachtung kam. Richter (Altona). 
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Zanetti, D., und Minciotti, O., Ueber 2 Fälle von Albers-Schönberg- 
scher Krankheit (systematische Osteopetrose). [Sopra 2 casi di 
morbo di Albers-Schönberg (osteopetrosi sistematizzata.] (Giorn. 
Veneto Sci. Med. 9, No 11, 949, 1935.) 

Im ersten Fall handelte es sich um eine 25jahrige Frau mit imponieren- 
den Zeichen von Hirndruck (Stauungspapille, Kopfschmerz, Pulsverlangsamung, 
erhöhter Liquordruck), welche erst nach Entlastungstrepanation verschwanden. 
Röntgenologisch zeigten alle Skelettknochen eine gleichförmige übernormale 
Dichtigkeit und Strukturveränderungen, die im Schwund der Spongiosa und 
Fehlen der Bälkchen bestanden. Auch im 2. Fall, einem 13jährigen Kind, 
a die Veränderung gleichmäßig verteilt und nicht bandförmig in Knorpel- 
nähe. 

Zur pathogenetischen Deutung stellen Verff. die Hypothese auf, daß 
bei ihren beiden Fällen der vorhandene starke Adenoidismus eine bestimmende 
Rolle gespielt habe, indem er durch entzündliche Vorgänge Hypophysen- 
schädigungen verursacht habe, die ihrerseits für die Knochenerkrankung ver- 
antwortlich zu machen seien. G. C. Parenti (Florenz). 


Munk, F., Endokrinologie und Gelenkerkrankungen. (Med. Klin. 
1935, -1257.) 

Verf. erörtert. in diesem Aufsatz das Für und Wider der von ihm vor 
Jahren beschriebenen, von manchen bestrittenen Polyarthritis sicca endocrina. 
Auf Grund weiterer eigener und unabhängig von ihm gemachter fremder Be- 
obachtungen hält er an der Bedeutung endokriner Korrelationsstörungen für 
die Entstehung der trocknen Polyarthritis fest. Willer (Stettin). 


Müller und Hetzar, Familiäre generalisierte Osteochondritis dis- 
secans zahlreicher Gelenke und der Wirbelsäule (Dtsch. Z. 
Chir. 241, 795, 1933.) 

Bericht über Vorkommen von Osteochondritis dissecans an zahlreichen 
großen und kleinen Gelenken in Verbindung mit schweren Veränderungen an 
der Wirbelsäule im Sinne der Knorpelknötchenerkrankung bei 3 Mitgliedern 
einer Familie von 6 Geschwistern. Der zeitliche Ablauf der Erkrankung und 
der Röntgenbefund waren ganz übereinstimmend. Es ergibt sich daraus, daß 
die Knorpelknötchenerkrankung der Wirbelsäule und die Osteochondritis 
dissecans verwandte Erkrankungen sind, und daß der kongenitale Faktor 
bei ihrem Zustandekommen eine große Rolle spielt. Richter (Altona). 


Coenen, H., Die Dupuytrensche Fingerkontraktur. (Med. Klin. 1935, 
1657.) 

Bericht über die Forschungen von C. H. Schröder aus der Chirurgischen 
Klinik in Münster, die in der stark umstrittenen Aetiologie der Dupuytren- 
schen Fingerkontraktur eine vermittelnde Stellung einnehmen; und zwar ein- 
mal zu der Einführung der Konstitutionspathologie durch Ali Krogius (1920) 
und der Stützung der rein traumatischen Genese durch W. Niederland 
(1932). Willer (Stettin). 


Beitzke, H., Zur Kenntnis des Madurafußes. (Schweiz. med. Wschr. 
1935, 206.) 

Ausführliche makroskopische und mikroskopische Beschreibung eines aus 
Riga stammenden Madurafußes mit außergewöhnlich starker Zerstörung 
der Gelenkflächen. Der stark geschwollene Fuß zeigte äußerlich zahlreiche 
Fistelöffnungen. Die knorpeligen Gelenkflächen beider Sprunggelenke und 
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der Fußwurzelgelenke waren vollständig zerstört, der freigelegte Knochen 
von einem bräunlichen Granulationsgewebe überwuchert und die sehnig weiß- 
lich verdickten Weichteile mit zahlreichen buttergelben, eitrigen Einsprengungen 
und Fistelgängen durchsetzt. Hochgradige Inaktivitätsatrophie aller FuB- 
knochen, mit Ausnahme des Os cuneiforme III. Histologisch bestanden die 
Fistelgänge und Gelenkflachentiberziige aus einem unspezifischen Granu- 
lationsgewebe mit Lymphozyten, Plasmazellen, polynukleären neutrophilen 
Leukozyten, Fremdkörperriesenzellen, zum Teil vom Typus der Langhans- 
schen Riesenzellen, und Histiozyten mit reichlich Lipoid- und Hämosiderin- 
einschlüssen. Die Riesenzellen waren besonders gegen den freien Gelenkspalt 
hin gehäuft. In ausgedehntem Maße hatte das Granulationsgewebe auch auf 
das Os cuneiforme III übergegriffen. In allen Knochen war ein starker osteo- 
klastärer Knochenabbau nachweisbar. Innerhalb der Fistelgänge, besonders 
aber in den nekrotischen Gebieten des Os cuneiforme III, reichlich Pilzdrusen. 
U ehlinger (Zürich). 
Aragona, G., Ueber einen Fall von Lipom der Fascia lata. [Su un 
caso di lipoma della fascia lata.] (Pathologica 28, No 531, 38, 1936.) 
Beschreibung eines zirka hühnereigroßen Lipoms der Fascia lata eines 
38jährigen Mannes. Histologisch zeigte die Geschwulst außer Fettgewebe 
in ihrem Innern auch Bildungen von Lymphzysten. G. C. Parenti (Florenz). 


Lob, Die Zusammenhänge zwischen den Verletzungen der Band- 
scheiben und der Spondylosis deformans im Tierversuch. 
(Dtsch. Z. Chir. 240, 421, 1933.) 

Bei ausgewachsenen Kaninchen wurden die Zwischenwirbelbandscheiben 
in verschiedener Weise operativ verletzt. Es kommt nach diesen Bandscheiben- 
verletzungen meist zu Umformungen an den Wirbelkörperrändern, zu Aus- 
ziehungen, Zacken- und Randwulstbildungen, ferner in den verletzten Band- 
scheiben häufig zu Knorpelwucherungen und Knochenneubildungen. Die 
Bilder gleichen denen bei der Spondylosis deformans des Menschen. Außerdem 
wurden Verbiegungen der Lendenwirbelsäule beobachtet, die in Abhängigkeit 
von der Art der Verletzung standen. Richter (Altona). 


Singer, Gustav, Akuter, subakuter und primär-chronischer Gelenk- 
rheumatismus. . (Med. Klin. 1935, 1564.) 
An klinischen Beobachtungen wird die Verwandtschaft in der Patho- 
genese des akuten, subakuten und primär-chronischen Rheumatismus be- 
schrieben. Anatomische und tierexperimentelle Untersuchungen vermögen das 
zu erläutern, was die klinische Forschung erhärtet. Verf. hebt hervor, daß 
die anatomische Untersuchung, deren Wert und Wichtigkeit er vollauf an- 
erkennt, oft den Ereignissen nachhinkt und dann lediglich Spätformen be- 
schreibt. Er weist darauf hin, daß die frühzeitige Röntgenbetrachtung Ein- 
blick in den Charakter und in den Sitz der Krankheitsform gewähren kann. 
Er empfiehlt methodische Prüfungen, die nach seiner Auffassung die Ein- 
heit aller rheumatischer Gelenkentzündungen erweisen wird. Willer (Stettin). 


Rehberg, Th., Gelenkrheumatismus und Lungenleiden. (Beitr. 
Klin. Tbk. 86, 224, 1935.) 

Unter etwa 4000 anstaltsbehandelten tuberkulösen Lungenkranken im 
Verlaufe von 4 Jahren wurden 3 Fälle von tuberkulösem Gelenkrheumatismus 
festgestellt. Auch Verf. hält den tuberkulösen Gelenkrheumatismus für eine 
äußerst seltene Erkrankung. Nachweis der Ausgangstuberkulose, positive 
Tuberkulinreaktion als Herdreaktion und in stärkster Verdünnung, Nachweis 
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der Erreger im Gelenkpunktat, Nachweis tuberkulösen Gewebes im Gelenk 
selbst, negatives Resultat bei der Salizylbehandlung, alles das sind Befunde, 
die für die Diagnose: tuberkulöser Gelenkrheumatismus herangezogen werden 
können. Abschließend wird von einem 38 Jahre alten Manne berichtet, der 
an Bronchiektasen mit geringer subchronischer Erkrankung einzelner Glieder- 
gelenke litt und im Anschluß an eine Histamineinspritzung unter den typischen 
Zeichen eines akuten Gelenkrheumatismus erkrankte. Verf. erklärt diesen 
Gelenkrheumatismus als eine allergische Entzündung bei einem durch Zer- 
setzungen in den bronchiektatischen Höhlen gegen Eiweißabbaustoffe sen- 
sibilisierten Organismus. Schleussing (Düsseldorf). 


Butt, Hugh, R., Myasthenia gravis (Untersuchung an Sektionsfällen 
und Demonstration von gram-positiven Streptokokken in und 
zwischen den Muskelfasern. [Myasthenia gravis. A study of post- 
mortem observations, including the demonstration of gram- 
positive bacteria (Streptococci) in and between the muscle 
fibers.] (Arch. of Path. 21, Nr. 1, 27, 1936.) 

Bei 5 von den untersuchten 7 Fällen wurden Lymphozytenherde ge- 
funden in der Nachbarschaft von abschnittweiser Muskeldegeneration, in allen 
Fällen grampositive Diplokokken. Letztere werden- als Urheber der Toxin- 
bildung angesprochen, die dann zu den für die Erkrankung charakteristischen 
Ermüdungserscheinungen führt. Böhmig (Rostock). 


Curschmann, H., Ueber Myasthenia pseudoparalytica. (Med. Klin. 
1935, 1125.) 

Uebersichtsdarstellung des Wesens der Myasthenia pseudoparalytica unter 
Berücksichtigung der Aetiologie und Pathogenese, der sehr unbeständigen 
pathologisch-anatomischen Veränderungen sowie des Verlaufs, der Diagnose 
und Therapie. Willer (Stettin). 


v. Seemen, Myositis ossificans circumscripta in der Unterarm- 
beugemuskulatur bei ischämischer Kontraktur nach supra- 
kondylärer Oberarmfraktur. (Dtsch. Z. Chir. 240, 403, 1933.) 

Es wird über einen sehr seltenen Fall einer Myositis ossificans circum- 
scripta in der Beugemuskulatur des Unterarms bei ischämischer Muskel- 
kontraktur nach suprakondylärem Oberarmbruch berichtet. Daneben bestand 
auch eine Myositis ossificans im M. brachialis int. Bei der histologischen Unter- 
suchung wurden bisher nicht beschriebene Absterbevorgänge innerhalb der 
Muskelverknöcherung gefunden, welche wahrscheinlich auf die infolge des 
Grundleidens immer schlechter werdende Durchblutung zurückzuführen sind. 
In einem zweiten Falle umschriebener Myositis ossilicans in der Beugemusku- 
latur des Unterarms ließen sich klinisch keinerlei Anhaltspunkte für den Ent- 
stehungsvorgang feststellen. Die histologische Untersuchung läßt jedoch an- 
nehmen, daß mit großer Wahrscheinlichkeit eine traumatisch bedingte Weich- 
teilverknöchernug vorlag. Richter (Altona). 


Parenti, G. C., und Poloni, P., Die histologischen Veränderungen 
der Skelettmuskulatur bei Tieren mit experimenteller Hyper- 
thyreose. [Le alterazioni istologiche della muscolatura schele- 
trica negli animali sottoposti all’ipertiroidismo sperimentale.] 
(Sperimentale 89, F. 4, 1935.) 

Die Versuche, welche das Verhalten der Skelettmuskulatur bei künstlich 
hyper- oder dysthyreotisch gemachten Kaninchen aufklären sollten, ergaben 


— 141 — 


folgendes: in den Frühstadien der Thyreotoxikose konnte man nur degenerativ- 
regressive Vorgänge und seröse Exsudation in der Skelettmuskulatur fest- 
stellen. In den Folgestadien beobachteten Verff. außerdem intensive Relations- 
vorgänge, welche sich in Vermehrung der Kerne des Sarkolemms und starker 
Infiltration von Histiozyten, Lymphozyten und schließlich Leukozyten 
äußerten, so daß dadurch endlich das Bild einer richtigen Myositis mit be- 
sonderer Beteiligung des Mesenchyms entstand. 

Interessant war die Beobachtung, daß die Reaktionen je nach dem ver- 
wandten Extrakt verschieden waren. Mit Kaninchenschilddrüsenextrakt, also 
homologem, erhielt man nämlich nur mäßige Reaktionen, dagegen waren die 
Reaktionen degenerativer und proliferativer Art nach heterologen Extrakten 
(vom Hund und vom Kalb) viel ausgesprochener. Kontrollversuche durch 
Injektion von Muskelextrakten und andern Eiweißsubstanzen ergaben keine 
Veränderungen bei den so behandelten Kaninchen. 

Endlich konnte man auch ein verschiedenes Verhalten der diversen Muskel- 
gruppen feststellen. Während nämlich die schwersten histologischen Verände- 
rungen in den Zwerchfell-, Interkostal- und Augenmuskeln gefunden wurden, 
fand sich in den Rücken- und Bauchmuskeln zwar auch eine Reaktion, aber 
viel weniger ausgesprochen als in andern Muskelbezirken. Die Erklärung hier- 
für ist wohl in der dauernden Arbeit zu suchen, die die erstgenannten Muskeln 
zu verrichten haben. In ihnen findet eine erhöhte Produktion von Milch- 
säure statt, welche zusammen mit der im Ueberschu8 vorhandenen Schild- 
drüsensubstanz die beobachteten Schädigungen hervorruft. Dies wird durch 
die Tatsache bekräftigt, daß die intensiver arbeitenden Muskeln auch inten- 
sivere reaktive und degenerative Schäden aufweisen. 

Es wird ferner auf die Möglichkeit eines Zusammenhangs hingewiesen, 
der zwischen den festgestellten Muskelveränderungen und einigen klinischen 
Symptomen des Hyper- oder Dysthyreoidismus bei Basedowkranken, wie 
z.B. dem Muskeltremor und den Störungen von seiten der Augenmuskeln 
bestehen könnte. (Autoreferat.) 


Kartagener, M., Die Bedeutung der Alterstuberkulose im Kampfe 
gegen die Tuberkulose. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 598.) 

Obwohl, wie Naegeli nachgewiesen hat, die Zah) der Tuberkulosetodes- 
fälle, berechnet auf 100 Todesfälle Tuberkuloseinfizierter der gleichen Alters- 
stufe, mit zunehmendem Lebensalter abnimmt, ist doch die Tuberkulosemor- 
talität im Alter, berechnet auf 10000 Lebende, am größten (nach GraB 14,4 % 
auf 10000 Lebende über 70 Jahren, bei einem Durchschnitt von 8,3 % auf 
10000 Lebende). Als Alterstuberkulose werden Tuberkulosen nach dem 
50. Lebensjahr bezeichnet. Dabei ist streng zu unterscheiden zwischen alten 
Phthisen, d. h. gutartigen Erwachsenentuberkulosen, die früh ausheilten und 
dann in das höhere Lebensalter hinübergenommen wurden und meist zirrho- 
tischen Charakter haben, gegenüber den eigentlichen Alterstuberkulosen, 
meist exsudativ-kavernösen Tuberkuloseformen mit Neigung zu Progredienz, 
die sich nicht von Lungentuberkulosen anderer Lebensstufen unterscheiden. 
Für den Ausbruch dieser Alterstuberkulosen sind oft chronischer Alkoholis- 
mus, Unterernährung, Lues von wesentlicher Bedeutung. Trotz einer großen 
Beobachtungszahl von Diabetikern konnte dagegen nur zweimal eine pro- 
grediente Tuberkulose bei alten Diabetikern beobachtet werden. 

Uehlinger (Zürich). 
Stefko, W. H., Studien über die pathologische Anatomie der 
Reinfekte und der endogenen Entwicklung der Lungentuber- 
kulose. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 401.) | 
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Auf Grund des Sektionsmateriales der anatomischen Abteilung des Zen- 
tralen Tuberkulose-Institutes in Moskau entwickelt sich die akute Lungen- 
tuberkulose in 24—30 % aus reaktivierten Reinfekten (Re.), in zirka 3 % der 
Fälle aus reaktivierten Primärinfekten (Pi.). Stefko unterscheidet drei Formen 
von pulmonalen Reinfekten: Typus Ia sind in Gruppen angeordnete, 1—2 mm 
große, bindegewebig eingekapselte, käsige oder petrifizierte Herdchen, die 
vorzüglich im indurierten Oberlappen liegen. Typus Ib sind kirschgroße und 
kleinere, käsige Rundherde, die nur von einer dünnen, bindegewebigen Kapsel 
umgeben werden und die basalen Teile der Obergeschosse und das Mittel- 
geschoß bevorzugen. Typus II sind pleuropulmonale Herde und Reste einer 
Lymphangitis tbe. Gegenüber den Pi. sind Re. charakterisiert durch fehlende 
Ossifikation, große Neigung zur Vernarbung und bedeutend größere Labilität. 
Letztere ist vor allem durch den größeren Wassergehalt (29,77—71,66 % bei den 
Re., gegenüber 1,41—10,6 % bei den Pi.) und durch den viel ungleichmäßigeren 
Mineralgehalt der Re. bedingt. Die endogene Reaktivierung findet man be- 
sonders bei muskulärem Körperbau (in 56,6% der Fälle). Stefko unter- 
scheidet vier Exazerbationsformen: 1. Bildung einer alterativen Kaverne, 
2. Ausbreitung in Lymphspalten und Lymphgefäßen, mit Bildung einer Peri- 
lymphangitis bronchialis oder Einbruch in die Bronchiallichtung und Bildung 
exsudativ-käsiger Bronchopneumonien. 3. Ausbreitung in die Gefäßlichtungen 
und hämatogene Aussaat. 4. Lokale lymphangitische Ausbreitung. Für Re- 
infekte vom Typus Ia ist die Exazerbation auf. dem Wege der alterativen 
Kaverne oder des Durchbruches in die Bronchiallichtung charakteristisch. 
Für Reinfekte vom Typus Ib sind alle Exazerbationsformen, mit Ausnahme 
von Form 2, charakteristisch. Primärinfekte exazerbieren ebenfalls auf dem 
Wege alterativer Kavernen. Diese letzteren stellen eine besonders wichtige 
Exazerbationsform dar. Die Histogenese ist folgende: Auflockerung der binde- 
gewebigen Herdkapsel durch Iymphozytäre Infiltration und Wucherung von 
jungen Bindegewebs- und Epitheloidzellen. — Einwanderung von poly- 
nukleären Leukozyten in die Käsemassen mit Erweichung derselben. — 
Koagulationsnekrosen in der aufgelockerten Kapsel und im umgebenden 
Gewebe — Spaltraumbildung in den nekrotischen Massen (parafokale Hohl- 
räume Pagel). Durch diese Spaltraumbildung wird den eingekapselten, bazillen- 
haltigen Massen der Weg in die Bronchien und in die umgebenden Lymphbahnen 
geöffnet, so daß es regelmäßig zu einer lokalen lymphangitischen Ausbreitung 
der Tuberkulose kommt. Entsprechend ihrer Genese sind die alterativen 
Kavernen nicht von einem spezifischen Granulationsgewebe ausgekleidet, 
sondern mit nekrotischen Massen ausgelegt, die in ein unspezifisches, kapillar- 
reiches, Iymphozytär infiltriertes Granulationsgewebe übergehen. Wegen dem 
Vorherrschen degenerativ-nekrotisierender Prozesse gegenüber produktiven 
Prozessen bezeichnet Stefko diese Hohlraumbildung im Sinne der Marchand- 
schen Entzündungslehre als alterative Kaverne. In das von Schmincke 
gegebene Schema der Primär-, Sekundär- und Tertiärkaverne lassen sie sich 
nicht einordnen. Der ganze Prozeß der alterativen Kavernenbildung ist als 
Ausdruck einer herabgesetzten Widerstandsfähigkeit der Gewebe aufzufassen, 
ausgelöst durch exogene Faktoren, wie Ernährungsstörung, neuropsychische 
und physische Anstrengung. U ehlinger (Zürich). 


Menozzi, L., Bemerkungen über die verschiedenen, in Bau und 
Funktion gegebenen Bedingungen, welche die Tuberkulose- 
anfälligkeit der Lungenoberlappen beim Erwachsenen be- 
günstigen. [Notes sur les différents facteurs structuraux et 
fonctionnels favorisaut chez l’adulte la morbidité tuberculeuse 
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des lobes supérieurs des poumons.] (Arch. méd.-chir. Appar. respirat. 
10, 355, 1935.) 

Verf. geht bei seinen Untersuchungen ganz allgemein von der Tatsache aus, 
daß die Lungenoberlappen häufiger und in schwererem Grad tuberkulös er- 
kranken als die Unterlappen. Pathogenetisch verschiedene Formen und auch 
die besonderen Verhältnisse bei der Erstinfektion werden dabei nicht deutlich 
berücksichtigt. Den grundlegenden anatomischen Unterschied zwischen Ober- 
und Unterlappen der Lungen sieht Verf. in dem bei Ober- und Unterlappen 
ungleichen Verhältnis zwischen Bronchialversorgung und Masse des respira- 
torischen Parenchyms. Ein primärer Oberlappenbronchus muß eine doppelt 
so große Parenchymmenge mit Luft versorgen wie ein primärer Unterlappen- 
bronchus. Ein weiterer Unterschied ist durch den Verlauf der Bronchien ge- 
geben. Die Oberlappenbronchien haben einen gekriimmten, die Unterlappen- 
bronchien einen geraden Verlauf. An funktionellen Unterschieden wird zunächst 
die größere respiratorische Exkursion der Unterlappen aufgeführt. Des weiteren 
wird die Annahme begründet, daß zwischen Ober- und Unterlappen eine Ver- 
schiedenheit in der Tätigkeit der Bronchialmuskulatur besteht. Verf. berichtet 
über Ergebnisse pneumatometrischer Untersuchungen, welche ihn zu der Fest- 
stellung geführt haben, daß die Muskulatur der knorpelfreien Bronchien sich 
während der Inspirationsphase kontrahiert. Er schließt das daraus, daß der 
endobronchiale Luftdruck bei der Inspiration einen Wert von 250—150, bei 
der Exspiration aber nur einen Druck von 80—60 mm Hg erreicht, eine Fest- 
stellung, die in völligem Gegensatz zu den bisherigen Angaben steht. Die Kon- 
traktion der Bronchialmuskulatur im Bereich der knorpellosen Bronchien be- 
wirkt nicht nur eine Verengerung der Lichtung, sondern auch eine Verlängerung 
der Bronchien, die damit zu erklären ist, daß die bei der Kontraktion sich 
verdickenden Muskelringe mehr Platz beanspruchen. Die durch die Kon- 
traktion entstehende Wandversteifung der kleinen Bronchien unterstütze die 
Durchgängigkeit während der Inspiration, außerdem erfolge durch die Ver- 
engerung der Lichtung ein das Lungengewebe vor Zerreißungen schützender 
Druckausgleich. Die durch die Kontraktion bedingte Verlängerung mache es 
möglich, daß die Bronchien sich dem Lungenparenchym während der in- 
spiratorischen Dehnung anpassen. Verf. nimmt an, daß die Bronchialkontraktion 
auch die Blut- und Lymphbewegung in den peribronchialen Gefäßen unter- 
stützt. Da die mit der Bewegung von Thoraxwand und Zwerchfell Hand in 
Hand gehende Bronchialtätigkeit in den Unterlappen eine stärkere sei, erkläre 
sich auch die in den Unterlappen beschleunigte Lymphströmung. 

Die anatomischen und funktionellen Unterschiede zwischen Ober- und 
Unterlappen bedingen ihre verschiedene Anfälligkeit für unspezifische und für 
tuberkulöse Infektion. Während die bessere Ventilation der Unterlappen im 
Vergleich zum Oberlappen die Möglichkeit unspezifischer Infektionen erhöht, 
vermindert die damit verbundene bessere Lymph- und Blutzirkulation die 
Ansiedelungsmöglichkeit für den Tuberkulosebazillus, der eine gewisse Ruhe 
brauche, um an Ort und Stelle haften und krankmachend wirken zu können. 
Auf die. bessere Lymphdrainage im Unterlappen sei es auch zurückzuführen, 
daß die durch bronchogene Streuung vom Oberlappen aus entstandenen Unter- 
lappenherde viel seltener starke perifokale Reaktionen auslösen könnten. Nicht 
ganz verständlich bleibt der Verf., wenn er sagt, daß entsprechend der be- 
günstigten Herdbildung im Oberlappen auch die tuberkulöse Erkrankung der 
vom Oberlappen aus infizierten Hiluslymphknoten größeren Umfang annehme 
als bei einer vom Unterlappen ausgehenden Lymphknotenerkrankung. Es geht 
aus der Darlegung nicht hervor, welche Art tuberkulöser Lymphknotenerkran- 
kung der Verf. meint. Vom tuberkulösen Primärkomplex ist dabei nicht die 
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Rede. Unter Hinweis auf die Verhältnisse bei der Staubinhalation sagt Verf., 
daß auch von der Tuberkulose die tieferen Partien der Oberlappen darum am 
meisten betroffen seien, weil hier einerseits eine bessere aerogene Infektions- - 
möglichkeit als in der Spitze und andrerseits eine schlechtere Lymphdrainage 
als im Unterlappen bestehe. Die Verhältnisse bei der hämatogenen Herd- 
bildung in der Lunge werden nur hinsichtlich der Miliartuberkulose kurz berührt. 
Wurm (Wiesbaden). 


Dreyfus, J. R., Seltene Formen der Säuglingstuberkulose. I. Die 
primäre Mittelohrtuberkulose im Säuglingsalter. (Schweiz. med. 
Wschr. 1936, 114.) | 

Das Kind einer einen Monat nach der Entbindung an Miliartuberkulose 
gestorbenen Mutter erkrankt zu Beginn des 3. Lebensmonats an doppelseitiger, 
perforativer Otitis media mit Ausbildung mächtiger, regionärer Drüsenpakete 
(Schwellung der Lymphoglandulae auriculares, parotideae et cervicales supe- 
riores). Im Ohreiter Tuberkelbazillen positiv. Das Kind stirbt im 4. Monat. 
Die Sektion ergibt beidseitige Mittelohrtuberkulose mit Trommelfellperforation, 
käsige Tuberkulose der regionären Lymphknoten, ulzeröse Jejunumtuberkulose 
mit Verkäsung der mesenterialen Lymphknoten, miliare Tuberkel in der Milz. 
Nach Verf. handelt es sich um eine primäre, doppelseitige Mittelohrtuberkulose 
mit kanalikulärer Ausbreitung auf den Dünndarm. Im Säuglingsalter be- 
günstigen kurzer und horizontaler Verlauf der Tube Mittelohrinfektion durch 
tuberkelbazillenhaltiges Fruchtwasser oder bazillenhaltige Milch. 

U ehlinger (Zürich). 

Albrecht, Arnold, Die Tuberkulose im höheren Lebensalter. (Med. 
Klin. 1935, 1461.) 

Die Untersuchungen wurden an dem Sektionsgut des Wiedener Instituts 
in Wien ausgeführt. Bei einem aus den Jahren 1921—1934 stammenden 
Sektionsmaterial von 6076 Leichen im Alter von 50 Jahren und darüber fand 
sich in 11 % aller Fälle eine noch in Ausbreitung befindliche Tuberkulose, in 
rund 8% des gesamten Materials bildete die Tuberkulose die Todesursache. 
Die Häufigkeit der aktiven Tuberkulose war bei den Männern fast doppelt 
so groß wie bei dem weiblichen Geschlecht. Im Vordergrunde stand die Lungen- 
tuberkulose, auch andere Organtuberkulosen wurden gefunden, beispielsweise 
in 30,2%, aller Fälle eine Darmtuberkulose, in 7,8 % eine tuberkulöse Peri- 
karditis. Wenn Verf. die in der Großstadt gewonnenen Erfahrungen auch 
nicht ohne weiteres auf die Gesamtbevölkerung übertragen möchte, will er 
mit seinen Zusammenstellungen dennoch von neuem zeigen, daß die Tuber- 
kulose auch in höherem Lebensalter eine wichtige Erkrankung darstellt und 
Berücksichtigung verdient. | Willer (Stettin). 


Pana, C., und Chiodi, V., Untersuchungen über das Verhalten der 
Infektion mit Tuberkelbazillen des Typus humanus, bovinus 
und gallinaceus bei mit Vitamin-A-freier Kost ernährten 
Ratten. [Ricerche sul comportamento dell’infezione tuber- 
colare di tipo umano, bovino ed aviario in ratti nutriti con 
dieta priva de vitamina ,,A“.] (Sperimentale 89, F. 6, 694, 1935.) 

Auf Grund der Tatsache, daß Mangel an Vitamin „A“ die Entwicklung 
der experimentellen Tuberkulose wie auch anderer Infektionen erleichtert, 
wollten Verff. untersuchen, ob dadurch auch die artbedingte Resistenz und 

Empfänglichkeit gegenüber den verschiedenen Stämmen des Tuberkelbazillus 

beeinflußt würde. 

Sie konnten nachweisen, daß bei Ratten mit ,,A‘‘-Avitaminose die Infektion 
sich leichter entwickelt, aber daß tatsächliche Aenderungen im qualitativen 
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Verhalten dieser Tierart gegenüber den verschiedenen Stämmen nicht ein- 
treten, d.h. also, daß die „A“-Avitaminose die Entwicklung der Gallinaceus- 
infektion erleichtert, die mit Bovinus gestattet, die mit Humanus dagegen 
nicht. 

Verff. konnten ferner nachweisen, daß die Bovinusinfektion, wenn sie an- 
geht, die gleichen Besonderheiten in Ausbreitung und Verlauf aufweist, die 
für die Gallinaceusinfektion charakteristisch sind. G. C. Parenti (Florenz). 


Spiro, P., Zur immunbiologischen Charakteristik der tuber- 
kulösen Infiltrate. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 164.) 

Die Blutuntersuchung bei infiltrativen Tuberkulosen (Früh- und Spät- 
infiltraten, Sekundärinfiltrierungen) ergibt, wie bei allergischen Krankheiten, 
eine Eosinophilie zwischen 4,5—9,5 % und eine Erhöhung des hyperglykämi- 
schen ‘Quotienten (verlangsamter und überhoher Anstieg des Blutzucker- 
spiegels auf 180 mg-% und mehr nach Kohlehydratbelastung). Damit ist 
der Beweis erbracht, daß die infiltrativen Tuberkulosen im Sinne Redekers 
allergische Reaktionen des Menschen auf tuberkulöse Herdsetzungen dar- 
stellen. Das gelegentliche Fortbestehen der Eosinophilie, selbst bei kaver- 
nösem Zerfall der Infiltrate, weist auf nahe, immunbiologische Beziehungen 
zwischen infiltrativer und kaseös-kavernöser Tuberkulose hin. 

Uehlinger (Zürich). 
Piasecka-Zeyland, E., Ueber die Schnelldiagnose der Tuber- 
kulose durch unmittelbare Lymphdrüseninjektion bei Meer- 
schweinchen. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 328, 1935.) 

Erfahrungen an 248 Fällen. Durch unmittelbare Injektion von tuberkulose- 
verdächtigem Material in die Kniefaltendrüsen von Meerschweinchen lassen 
sich bereits nach 2—3 Wochen, seltener eher, sichere positive Ergebnisse er- 
zielen. Schleussing (Düsseldorf). 


Alexander, Hanns, Zum Problem der tuberkulösen Kaverne (Vor- 
trag auf der Deutschen Tuberkulose-Tagung 1935 in Bad 
Kreuznach. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 424, 1935.) 

Ein ,,Kavernenproblem“ im klinischen Sinne besteht erst, wenn kirsch- 
oder kleinbohnengroße Höhlen in der Lunge nachweisbar sind. Die Heilung 
dieser Kavernen ohne Kollapsbehandlung ist möglich, und zwar im Sinne einer 
völligen und dauerhaften Vernichtung der Höhle. Die Elastizität des Lungen- 
gewebes und die Größe des Defektes spielen hierbei eine große Rolle. Der 
Quellungsdruck des erweichenden Käses, der atelektatische Zug, die Unter- 
brechung eines elastisch gespannten Systems, die Oberflächenspannung in den 
Alveolen und als Folgewirkung Zurückdrängen bzw. Retraktion des die Ein- 
schmelzung umgebenden Lungengewebes lassen die Kaverne im elastischen, 
normalen Lungengewebe röntgenologisch größer erscheinen als sie in Wirklich- 
keit ist. Im Gegensatz hierzu entspricht die Größe der Kaverne in starren 
Lungenabschnitten, die sogenannte Tertiärkaverne, etwa der Größe im Röntgen- 
bild. Die Heilungsmöglichkeiten dieser beiden Kavernenarten sind grund-. 
legend andere. Die elastische Kaverne kann sich bei günstiger Entwicklung 
sehr rasch zurückbilden, während die Tertiärkaverne nur durch sehr allmählich 
fortschreitende Schrumpfung zur Heilung gelangen kann. Daß neben den 
rein mechanischen Verhältnissen auch immunbiologische Vorgänge eine Rolle 
spielen, erscheint selbstverständlich. Der Aufbau der Kavernenwand ist um so 
unspezifischer, je größer die Ueberempfindlichkeit des Gewebes ist. Auch 
hierin unterscheidet sich die elastische Kaverne von der Tertiärkaverne, kommt 
es doch bei jener unter günstigen Bedingungen zu rascher Rückbildung. Das 
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unspezifische Gewebe der Wandung wuchert in die mechanisch verkleinerungs- 
fähige Höhle hinein und bewirkt eine allmählich solid ausheilende Narbe. 
Anders bei der Tertiärkaverne: hier ist eine rasche Rückbildung nicht denkbar, 
die Ueberempfindlichkeit ist von vornherein geringer und wird während der 
weiteren Entwicklung rasch absinken. Tuberkulöse Herde in der Umgebung 
werden in den Zerfall einbezogen, die ursprünglich unspezifische Wand wird 
tuberkulös umgewandelt, das zur Heilung notwendige gesunde Granulations- 
gewebe wird verdrängt. Aus elastischen Kavernen können Tertiärkavernen 
entstehen. Schleussing (Düsseldorf). 


Sattler, Anton, Zur Kenntnis der Riesenkavernenbildung (totaler 
Lungenflügelkavernenbildung) im Rahmen der chronischen 
Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 330, 1935.) 

Klinischer, röntgenologischer und pathologisch-anatomischer Bericht über 

4 eigene Beobachtungen von Riesenkavernen bei Tuberkulose. Auf die vor- 

wiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechts und die Seltenheit rechts- 

seitiger Riesenkavernen wird hingewiesen. Schleussing (Düsseldorf). 


Schemmel, J., Zur Pathogenese solitärer und multipler 
Rundschatten im Lungenröntgenbild. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 248, 
1935. 

See und klinische Studie über Entstehung, Verlauf und 
Aetiologie vereinzelter und multipler Rundherde der Lungen. Am häufigsten 
wurden sie bei tuberkulösen Lungenerkrankungen gefunden, und zwar in jedem 
Stadium. Sie stellen hämatogene, seltener bronchogene Neuherdbildungen vor. 
Eine exogene Re- oder Superinfektion dürfte nur in Ausnahmefällen zutreffen. 
Gelegentliche Einschmelzungen bieten die Gefahr der weiteren Ausbreitung der 
Tuberkulose, im allgemeinen sind die tuberkulösen Rundherde aber gutartig 
und nicht progredient. Die Bevorzugung irgendeiner Stelle der Lungen wurde 
nicht beobachtet, eine nache Verwandtschaft mit Frühinfiltraten wird zu- 
gegeben. Differentialdiagnostisch kommen Bronchopneumonien, Geschwülste 
und luetische Prozesse in Frage. Schleussing (Düsseldorf). 


Leitner, J., Ueber Lungenblutung bei Tuberkulose und hämor- 
rhagischer Diathese. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 100, 1935.) 

Um die bisher wenig beachteten Beziehungen zwischen Tuberkulose und 
hämorrhagischer Diathese zu klären, untersuchte Verf. bei 36 Phthisikern 
(7 Fälle während der Blutung, 15 Fälle nach der Blutung und die anderen ohne 
Blutung) Gerinnungszeit, Blutungszeit, Thrombozytenzahl, Retraktion des 
Blutkuchens und den „Gefäßfaktor‘‘ (mit dem Rumpel-Leedeschen Phänomen 
und dem modifizierten Endothelsymptom). Eindeutige Veränderungen im 
Sinne einer erhöhten Blutungsbereitschaft waren nur in einem kleinen Teil der 
Fälle nachweisbar. Hierbei handelte es sich vorwiegend um eine verlängerte 
Blutungszeit, um verzögerte Gerinnselretraktion und verminderte Thrombo- 
zytenzahl, während sich eine verlängerte Gerinnungszeit nur in 2 Fällen fand. 
Der Gefäßfaktor zeigte ungefähr ebenso häufig krankhafte Veränderungen, 
wobei diese Fälle oft einen normalen Befund für die Thrombozyten und die 
Blutungszeit aufwiesen. Verf. läßt es offen, ob die Blutungsneigung schon 
vorhanden war und durch die Tuberkulose manifest wurde, ob ferner diese 
Blutungsneigung durch die Tuberkulose überhaupt hervorgerufen wurde oder 
ob sie nicht schon vorher bestand. Erwiesen scheint, daß in der Minderzahl 
der Fälle Lungenblutungen auf Grund einer vermehrten Blutungsbereitschaft 
auftreten können. Schleussing (Düsseldorf). 
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Fleischner, Felix, Atelektase und atelektatische Pneumonie bei 
AusstoBung oder Durchbruch eines tuberkulésen Driisenherdes 
in den Bronchus. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 72, 1935.) 

Dadurch, daB tuberkulése Lymphknoten die Bronchien komprimieren 
oder in die Bronchiallichtung einbrechen, kommt es zu einem vom Verf. auf 
Grund eigener und fremder Beobachtung geschilderten Krankheitsbild, dessen 
anatomische Grundlage die Atelektase oder die atelektatische Pneumonie 
unterhalb der Stenose bzw. des Einbruchs darstellt. Die Krankheitssymptome 
schwinden, wenn der sequestrierte Herd als Bronchialstein ausgeworfen oder 
der eröffnete Herd entleert worden ist. Schleussing (Düsseldorf). 


Brockschmidt, Willy, Die Vergesellschaftung von Lungentuber- 
kulose mit Lungenkarzinom. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 49, 1935.) 

Auf Grund von Beobachtungen an 4 einschlägigen Fällen kommt Verf. 
zu dem Schluß, daß zwischen Tuberkulose und Karzinom kein starker Ant- 
agonismus besteht, und daß ein durch Tuberkulose verändertes Gewebe für die 
Entwicklung eines Karzinoms keine besonders günstigen Bedingungen bildet. 
Die Tuberkulose kann nicht als präkarzinomatöse Erkrankung aufgefaßt werden, 
wenn auch zugegeben werden muß, daß die Tuberkulose fähig ist, eine gewisse 
Krebsdisposition zu schaffen bzw. zu erhöhen. Wie alle pathologischen Prozesse, 
die von Regenerationen begleitet sind oder abgelöst werden, kann auch die 
Tuberkulose den Boden für die Geschwulstentstehung abgeben. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Eltze, Martin, Ein Beitrag zur Frage der endogenen Reinfektion 
bei Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 30, 1935.) 

Bei der aktiven Lungentuberkulose eines 45jährigen Bergmanns wurde 
durch Röntgenuntersuchung und Senkungsreaktion wahrscheinlich gemacht, 
daß es sich um eine endogene Reinfektion aus einem alten jahrelang bestehenden 
verkalkten Primärherd handelte. Schleussing (Düsseldorf). 


Kun, L., Einfluß der Influenza auf die experimentelle Lungen- 
tuberkulose. (Aerztl. Ges. Pécs, 25. Nov. 1935.) 

Mit humaner Tuberkulose infizierte Kaninchen erhielten in verschiedenen 
Stadien der Erkrankung kleine, sicher nicht tödliche Dosen von Pieifferschem 
Influenzabazillus. Die Hälfte der Tiere starb bald nach der Influenzainfektion; 
bei der Sektion fand sich in den Lungen neben Tuberkulose auch auf Influenza 
charakteristische Veränderung. Da bei der geschilderten Versuchsanordnung 
weder die Tuberkulose noch die Influenza allein tödlich waren, ist Vortragender 
der Meinung, daß die Lungentuberkulose einen ungünstigen Einfluß auf die 
sonst leichte Influenzaerkrankung ausübt. Görög (Szombathely). 


Molnär, J., Untersuchung über die Pathogenese der Kreislauf- 
veränderungen bei der Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 
59, 1935.) . 

In einer großen Zahl von Fällen menschlicher Lungentuberkulose und in 
einem Teil der Fälle experimenteller, vorwiegend die Lungen betreffender Ka- 
ninchentuberkulose bestand ein Kreislaufbild, das an die sogenannte Minus- 
dekompensation erinnerte (Tachykardie, arterielle Hypotonie, eventuell venöse 
Hypotonie und Erythrozytose). Dieses Minusdekompensationsbild soll mit 
der Erkrankung der Lunge, nicht mit der Tuberkulose als solcher zusammen- 
hängen. Verf. weist darauf hin, daß die Lunge das histaminreichste Organ des 
Körpers ist und daß es denkbar wäre, daß im Verlauf einer chronischen Lungen- 
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erkrankung Histamin in einer Menge frei wird, die die erwähnten Veränderungen 
am Kreislaufapparat auszulösen imstande wäre. Schleussing (Düsseldorf). 


Dreyfus, J. R., Seltene Formen der Säuglingstuberkulose. II. Die 
anämische Form der Säuglingstuberkulose. (Schweiz. med. Wschr. 
1936, 244.) 

Beschreibung einer schweren Anämie mit Rückschlag in den spät-em- 
bryonalen Blutbildungstypus bei einem tuberkulösen Säugling. Der acht 
Monate alte Knabe einer an offener Lungentuberkulose leidenden Mutter 
bot klinisch folgenden Befund: Schlechter Allgemeinzustand, Miliartuberkulose 
der Lungen (im Röntgenbild), große Milz, zahlreiche papulo-nekrotische 
Tuberkulide am ganzen Körper, positiver Pirquet. Hb 40 %,, Erythrozyten 
3270000, F. I. 0,6, weiße Blutkörperchen 11000, wovon 4%, Metamyelozyten, 
31% Stabkernige, 16% Segmentkernige, 1% Basophile, 46 % Lympho- 
zyten, 2%, Monozyten. Starke Anisozytose, Poikilozytose, Polychromasie. 
Mikro- und Megalozyten, Makro- und Megaloblasten, mit allen Stufen des 
Kernzerfalles und der KernausstoBung. Auf 100 weiße 63 kernhaltige, rote 
Blutkörperchen. Sektion: Miliartuberkulose, käsige Tuberkulose des linken 
Lungenoberlappens, der bronchialen und zervikalen Lymphknoten, chronische 
Milzschwellung mit multiplen anämischen Infarkten und zahlreichen kon- 
fluierenden Käseherden (sogenannte Salamimilz), papulo-nekrotische Tuber- 
kulide, Leberzirrhose. Blutungen ins Nebennierenmark, intensiv rotes Knochen- 
mark der Wirbelkörper. (Ein histologischer Befund wird nicht mitgeteilt!) 
Die hochgradige Anämie wird als Ausdruck gleichzeitiger tuberkulotoxischer 
Schädigung von Knochenmark, Leber und Milz angesprochen. 

U ehlinger (Zürich). 

Usadel, Gerhard, Ueber die Bedeutung der Tuberkulose für die 
Aetiologie der toxischen Schrumpfnebennieren (zugleich ein 
Beitrag zur Frage der Steinbißschen „Schalenkugeln“). (Frankf. 
Z. Path. 45, H. 2, 1933.) 

An Hand von 2 Sektionsfällen wurde versucht, die Aufmerksamkeit auf 
eine erhöhte Bedeutung einer besonderen Form der Tuberkulose als ursächlichen 
Faktors bei der Entstehung der toxischen Nebennierenatrophie zu lenken. In 
Betracht kommen in erster Linie die Formen der Tuberkulose, die auf Grund 
einer hohen Tuberkuloseresistenz des befallenen Körpers und des dadurch be- 
dingten, protrahierten Krankheitsverlaufs zu lange dauernder reichlicher Toxin- 
produktion befähigt. 

Im Falle 1 spielt sich die Toxinbildung in submiliaren Nebennierenmark- 
tuberkeln ab. Es kommt infolge der engen Nachbarschaft zwischen Entstehungs- 
und Wirkungsort der Toxine zu besonders intensiver Giftwirkung, die sich in 
einer völligen Lähmung der Rindenregenerationskraft dokumentiert. 

Im 2. Falle ist es unter dem Einfluß einer Uvealtrakttuberkulose zu ein- 
facher Nebennierenatrophie mit kräftiger Rindenregeneration gekommen. In 
den Regeneraten fanden sich stark vergrößerte Rindenzellen mit deutlichen 
Protoplasmazonen, die Veranlassung zum Vergleich mit den von Steinbiß 
beschriebenen „Schalenkugeln‘“ gaben. Matzdorff (Würzburg). 


Stefko, W. H., und Nikitowa, A.N., Zur pathologischen Anatomie 
der Thorakoplastik. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 317, 1935.) 

Verff. untersuchten die Lungen von 4 Fällen 6 Tage bis knapp 11 Monate 
nach stattgehabter Thorakoplastik wegen Lungentuberkulose. In der Ent- 
wicklung von Bindegewebe, das die tuberkulösen Herde diffus durchwuchert, 
wird der Heilungsefiekt der Thorakoplastik bei der Tuberkulose erblickt. Das 
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Bindegewebe stammt hauptsächlich aus der Adventitia der Blutgefäße und 
aus den lockeren bindegewebigen Verflechtungen der interlobulären und 
interlobären Zwischenwände. In allen Lungenabschnitten wird eine starke 
Lymphstauung beobachtet. Das Zusammenfallen der Kavernen bis zum vollen 
Verschwinden des Lumens bedeutet vom anatomischen Standpunkt aus noch 
keine Heilung, denn man kann in solchen Fällen um die Kaverne herum die 
Bildung von lakunären Ausstülpungen beobachten, die gegen die Umgebung 
vorwuchern. An den Bronchien finden sich Zerfallsprozesse mit Veränderungen 
an den Knorpeln, außerdem aber auch endobronchitische Vorgänge. Die Pleura 
zeigt fibröse Verdickungen, zum Teil mit hyalin-käsigen Herden, außerdem 
wird die auch von andern Autoren erwähnte Fettgewebsbildung notiert. Die 
andere Lunge zeigt vikariierendes Emphysem, Lymphostase, der Herzmuskel 
eine interstitielle Myokarditis. Schleussing (Düsseldorf). 


Bigler, Max, Zur Histologie der fötalen Nase. (Schweiz. med. Wschr. 
1934, 438.) | 
Die Untersuchung fötaler Nasen aus dem 5.—9. Schwangerschaftsmonat 
in Serienschnitten ergibt, daß sich im Naseninnern Plattenepithel als Hem- 
mungsbildung nie nachweisen läßt, dagegen konnte dreimal an umschriebener 
Stelle im Gebiet der zweiten Muschel ein gemischtes Epithel mit Ausdifferen- 
zierung einer kubischen Oberflächenschicht aufgefunden werden. Diese Meta- 
lasie war immer von entzündlichen Infiltraten begleitet und ist daher viel- 
leicht als Reaktion auf eine fötale Rhinitis anzusprechen. Sehr häufig fanden 
sich Schleimhautblutungen in Nasen- und Nebenhöhlen, oft von entzündlichen 
Infiltraten begleitet. Die Blutungen können von Bedeutung werden, indem 
sie nur unter Fibrose der Tunica propria resorbiert werden und so die Pneumati- 
sation der Nebenhöhlen hemmen und die Entwicklung einer späteren Ozaena 
begünstigen. Einmal fanden sich sehr kleine Nasenmuscheln und dement- 
. sprechend eine außerordentlich weite Nasenhöhle; da in diesem Fall entzünd- 
liche Infiltrate fehlten, ist diese Besonderheit als Hemmungsbildung und nicht 
als Folgezustand einer fötalen Rhinitis anzusprechen. U ehlinger (Zürich). 


Nakagawa und Takasugi, Lungenkrebs und unsere serologische 
Krebsdiagnostik. (Klin. Wschr. 1936, Nr 8.) 
Verf. kombinierten die Krebsextraktreaktion von Lehmann-Faccius mit 
der Kaninchensarkomextraktreaktion und betonen, daß diese Methode zur 
Erkennung von Lungengewächsen sehr geeignet ist. Berblinger (Jena). 


Cseh, I., Fibrosarkoma pleurae Ein Beitrag zur Aetiologie der 
Geschwulstbildung. (Gyégy4szat [ung.] 1936, 7.) 
33jähriger Mann erlitt im Weltkriege einen Durchschu8 an der rechten 
Brustkorbhälfte, infolgedessen eine langdauernde Pleuritis auftritt. Nach 
20 Jahren entwickelte sich in der fibrös umgewandelten Pleura ein Fibrosarkom 
mit Metastasen im linken Herzen, im Gehirn und in der Hypophyse. Es ist 
anzunehmen, daß zwischen der Schußverletzung bzw. chronischer Brustiell- 
entzündung und der Geschwulstbildung ein Zusammenhang besteht. 
Görög (Szombathely). 
Kost, Gerhard F. W., Das Schicksal eingeschwemmter Krebszellen 
in der Lunge. (Z. Krebsforschg 43, H. 4, 291, 1936.) 
Kost berichtet über die Untersuchung der Lungen bei 12 Karzinomfällen. 
In 5 Fällen, in denen makroskopisch kein Karzinom nachweisbar war, wurden 
in den Blutgefäßen Krebszellen gefunden. Diese waren zum Teil in Thromben 
eingehüllt und zeigten Bilder eines Zellabbaues. An anderen Stellen wieder 
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fanden sich lebenskraftig aussehende Krebszellen in den Blutgefäßen. Die 
möglichen Ursachen dieses Zugrundegehens werden erörtert. 
R. Hanser (Ludwigshafen Rh.). 


Arkin, Aaron, und Wagner, David, H., Primärer Lungenkrebs. 
[Primary carcinoma of the lung.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 8, 
1936. 

Bericht über 135 Fälle von Lungenkrebs. 82 betrafen die rechte Lunge, 

53 die linke Lunge. 13mal war eine ganze Lunge befallen. 72 % der Fälle waren 

im Alter von 41 bis 60 Jahren, 9 % zwischen 21 und 40 Jahren. Nur in 10 von 

135 Fällen handelte es sich um Frauen. Nach dem Bau waren 28%, Adeno- 

karzinome, 24%, Plattenepithelkrebse, und 41%, undifferenzierte rund- oder 

spindelzellige Formen. Metastasen in den Nebennieren wurden in 43 %, der 

Fälle, im Zentralnervensystem in 24%, der Fälle gefunden. Pleuraergüsse 

waren fast in der Hälfte aller Fälle vorhanden, Trommelschlägelfinger in 15 %. 

W. Fischer (Rostock). 


Ziel, R, Zur Frage des Lungenkrebses bei den Bergleuten Jo- 
achimsthals. (Med. Klin. 1935, 1535.) 

Kurze orientierende Mitteilung über derzeit laufende Forschungsarbeiten 
zur Frage der Entstehung des Joachimsthaler Lungenkrebses, die sich ins- 
besondere der Ermittlung von Staubschädigungen der Lunge unter Ver- 
feinerung der Methoden zur Isolierung mineralogischer Bestandteile zugewandt 
haben, ohne den Einfluß der Radiumemanation in den Gruben außer acht zu 
lassen. Willer (Stettin). 


Kartagener, M., und Ulrich, K., Zur Pathogenese der Bronchi- 
ektasien. IV. Mitteilung. Bronchiektasien und Veränderungen 
der Nasennebenhöhlen. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 349, 1935.) 

Bei 70 rhinologisch untersuchten Bronchiektatikern wurde 39mal, d. h. in 
55,7%, der Fälle, eine chronische Kieferhöhlenentzündung festgestellt. Bei 
86 Bronchiektatikern wurde im Gegensatz zu 100 Vergleichsfällen eine wesent- 
lich größere Häufigkeit von kleinen oder fehlenden Stirnhöhlen nachgewiesen 
(35 % gegenüber 18%, bzw. 19,8%, gegenüber 4%). Dem Zusammentreffen 
von Bronchiektasien und chronischen Nasennebenhöhlenaffektionen wird die 
Bedeutung einer koordinierten Entwicklungshemmung bzw. Mißbildung an 
zwei verschiedenen Stellen des Respirationstraktus beigemessen. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Wegelin, C., Multiple Angiektasien der Pleura als Ursache eines 
Hämothorax. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 534.) 

Bei einem 66 Jahre alten Manne entwickelte sich plötzlich unter heftigen 
Bauch- und Brustschmerzen ein zunächst afebriler, linksseitiger Hämothorax, 
der nach 5wöchiger Dauer, trotz dreifacher Abpunktion wegen Nachblutungen 
und starker Verdrängung der Mediastinalorgane zum Tode führte. Bei der 
Sektion fand sich in der linken Brusthöhle ein blutig-seröser Erguß von 4850 cem 
mit Kompressionsatelektase der linken Lunge und starker Verdrängung von 
Mittelfeld und Herz nach rechts. An der Unterfläche des linken Lungen- 
unterlappens fanden sich zwei 3 cm große, prall elastische, kugelige, der Pleura 
aufsitzende, mit Blutkoagula gefüllte Knoten, von denen der eine eine 3 mm 
große Perforationsöffnung aufwies (Blutungsquelle). Eine Verbindung dieser 
Knoten mit großen Arterien oder Venen war nicht nachzuweisen. Ein dritter 
Knoten von 2 cm Größe lag linkerseits über der 10. Rippe und hatte sich in 
ihre Spongiosa eingegraben und zu einer Spontanfraktur der äußeren Rippen- 
kortikalis Veranlassung gegeben. Histologisch bestanden die Knoten aus 
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blutgefüllten Hohlräumen mit einer Wandung aus geringgradig lympho- und 
plasmazellulär infiltriertem, fibrillärem Bindegewebe, das nach innen teils 
von einem einschichtigen Endothel überzogen war, teils in Thromben aus- 
sproßte. Es handelt sich um Angiektasen, die als Hamartome anzusprechen 
sind. Varizen sind mangels elastischer Fasern, kavernöse Angiome mangels 
endothelialer Wucherungen, auszuschließen. U ehlinger (Zürich). 


Michelazzi, L., Ueber die sogenannten allergischen Pleuropneu- 
monien. [Sopra le cosidette pleuropolmoniti allergiche.] (Speri- 
mentale 89, F. 6, 677, 1935.) 

Die vorliegenden Untersuchungen beabsichtigen zu zeigen, daß es durch 
wiederholte Injektion von Pferdeserum in die Kaninchentrachea möglich ist, 
die gleichen Läsionen hervorzurufen wie durch allgemeine Sensibilisierung 
und folgende Auslösung via Trachea. Daß man bei Kaninchen, die durch 
intravenöse Injektion von Meerschweinchenerythrozyten sensibilisiert sind, 
schwere Lungenveränderungen erhält, wenn man die letzte Injektion mit dem 
gleichen Antigen in die Trachea macht. Daß schließlich die tracheale oder 
intrapleurale Injektion von spezifischem hämolytischem Serum bei Meer- 
schweinchen schwerste Lungenveränderungen hervorruft. 

Verf. wollte ferner die elektive Lokalisation des Pneumokokkus in der 
Lunge durch die Sensibilisierung dieses Organs erzielen. 

Dabei stellte er fest, daß die elektive Lokalisation nicht auftrat, daß aber 
nach der intravenösen Einführung lebender, virulenter Pneumokokken eine 
ausgedehnte hämorrhagische Läsion der Lunge mit starker Infiltration zu be- 
obachten war, die Verf. nach ihrem Entstehungsmechanismus dem Sanarelli- 
Schwartzmannschen Phänomen verwandt erscheint. 

Endlich folgt eine Betrachtung der Verbreitung virulenter Pneumokokken 
im Kreislauf, wobei festgestellt wird, daß sie anfangs sowohl in der normalen 
wie auch in der sensibilisierten Lunge sehr spärlich, dagegen in Leber und 
Milz sehr reichlich vorhanden sind; in der Folge vermehren sie sich in der 
Lunge rapid, vermindern sich dagegen in der Leber. G.C. Parenti (Florenz). 


Reeke, Angeborene doppelseitige Bronchiektasen mit Mega- 
ösophagus. (Dtsch. Z. Chir. 241, 488, 1933.) 

Bei 19jährigem Mädchen, das an Bronchiektasen und an einer Erweiterung 
des Oesophagus gelitten hatte, fand sich bei der Obduktion eine hochgradige 
Stenose der Kardia in Höhe des Zwerchfelles. Histologisch fanden sich unter 
dem Plattenepithel zwischen Schleimdrüsen und Bindegewebe rings um die 
Kardia Einlagerungen von Knorpelgewebe. Im Herzen war die Aortenklappe 
zweizipfelig. Da die Fehlbildungen am Herzen und an der Kardia zweifellos 
angeboren sind, ist mit aller Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß auch die 
Bronchiektasen ebenfalls angeboren und die Folge eines Entwicklungsfehlers 
der Lungenalveolen waren. Richter (Altona). 


ee Massiver Lungenkollaps. (Dtsch. Z. Chir. 240, 173, 
1933. 

Der massive Lungenkollaps ist ein Symptomenkomplex, der sich unter 
verschiedenen Bedingungen entwickeln kann. Beim postoperativen Kollaps 
kommen allgemeine und örtliche Auswirkungen des Eingriffes zusammen. 
Die entscheidende Bedingung ist in einseitigem, entzündlich-mechanischem 
Verschluß des Bronchialrohres zu sehen. Die Erscheinungen stimmen mit 
denen der Bronchostenose überein. Massiver Kollaps und Bronchostenose 
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sind nur zwei verschiedene Bezeichnungen für denselben Symptomenkomplex. 
Beim massiven Fremdkörperkollaps kann sekundäre Verstopfung der anderen 
Lunge durch Lockerung und erneute Aspiration des Fremdkörpers unmittelbar 
zum Erstickungstod führen. Es werden 2 Fälle von tiefsitzenden intratrachealen 
Tumoren beschrieben: Intratracheales Myom von Daumengliedgröße, welches 
den rechten Hauptbronchus verlegte, und ein karzinomatös entartetes Häm- 
artom. Die verschiedenen Entstehungsbedingungen des massiven Kollaps 
bei Lungentuberkulose, Hilusdrüsenerkrankung werden erörtert, die Be- 
ziehungen zwischen massivem Kollaps und entzündlichen Vorgängen der 
Lunge besprochen. Im experimentellen Teil der Arbeit wird gezeigt, daß die 
Erscheinungen des massiven Lungenkollaps nur durch die vollständige Ver- 
stopfung eines Hauptbronchus hervorzurufen sind. Bei Versuchen, die dieses 
Ziel durch Vagusreizungen verfolgten, zeigten sich bemerkenswerte Verände- 
rungen der Atmung. Einseitige Veränderungen der Brustwandatmung lassen 
sich nur durch Reize, die auf den Thorax ausgeübt werden, herbeiführen, nicht 
aber vom Bauch aus oder bei Reizung des Halsvagus. Mit dem Bronchial- 
verschluß kommt es bereits vor Ausbildung einer Atelektase zur intrathora- 
kalen Druckdifferenz. Seine Kreislaufwirkung ähnelt dem Bild der Erstickung. 
Der Einfluß einseitiger Bronchusverstopfung auf Blutdruck und Atmung ist 
nach Durchschneidung des gleichseitigen Vagus oder Kokainisierung der 
Schleimhaut des Bronchus abgeschwächt bzw. aufgehoben. Die makro- 
skopischen und mikroskopischen Veränderungen bei Lungenkollaps, bei Bronchus 
verschluß und Kompression werden beschrieben. — Sehr ausführliches Schrift- 
tumsverzeichnis. Richter (Altona). 


Hüttl, T., Zusammenhang der Lungenschlagaderembolien mit 
dem Wetter. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 1.) 

Hütt] verglich den Zeitpunkt von 301 chirurgischen Emboliefällen mit 
den betreffenden meteorologischen Angaben. Er fand, daß in Mehrzahl der 
Fälle die Embolie bei abnormer Senkung des Luftdruckes oder bei Schwankung 
desselben eintritt. Er empfiehlt deshalb das Aufstehen der Kranken bei solchen 
Witterungsverhältnissen zu verschieben. Görög (Szombathely). 


Dreyfus, J. R., Das apikale Pleuraempyem im Kindesalter. (Schweiz. 
med. Wschr. 1935, 357.) 

Mitteilung von zwei Fällen von apikalem Pleuraempyem im Kindesalter. 
Im ersten Fall hatte sich das postpneumonische Empyem bei einem 1!/,jährigen 
Kind über dem linken Oberlappen entwickelt, nachdem die untere Hälfte des 
Pleuraraumes durch eine Pleuritis sicca zur Verödung gebracht worden war — 
Empyemdurchbruch unter die Haut, Rippenresektion — Exitus — Sektion: 
Linksseitiges apikales Pleuraempyem, rechtsseitiges Pleuraempyem, 5 cm im 
Durchmesser haltender Abszeß im rechten Lungenoberlappen, Lungenödem, 
Lobuläre Pneumonie, Bronchitis, Tracheitis, Laryngitis purulenta. Doppel- 
seitige, eitrige Mittelohrentzündung. Im Empyemeiter Pneumococcus IV. 
Im zweiten Fall hatte sich das postpneumonische Empyem bei dem 414jahrigen 
Kinde über dem rechten Oberlappen gebildet, nachdem die untere Hälfte 
der Brusthöhle durch eine Pleuritis exsudativa serosa zur Verödung gebracht 
worden war — Rippenresektion, Empyemdrainage — Heilung. Im Empyem- 
eiter Pneumokokken. Apikale Pleuraempyeme sind im Kindesalter nicht so 
selten, entsprechend der Häufigkeit von Oberlappenpneumonien. In 14 Fällen 
aus dem Schrifttum lag das Empyem in 85 %, links, in 15 % rechts. Erreger 
in 90% Pneumokokken, in 10%, Strepto- und Staphylokokken. Heilung 
in 80%. Uehlinger (Zürich). 
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Macklin, Charles C., Alveolarporen und ihre Bedeutung in der 
menschlichen Lunge. [Alveolar pores and their significance in 
the human lung]. (Arch. of Path. 21, 202, 1936.) 

Untersuchung von 15 Lungen bezüglich Altersunterschieden, regionaler 
Verteilung, Morphologie, Beziehungen zur Begrenzung des Lobulus und der 
Interlobularsepten. Wie auch frühere Beobachter fand Verf. sie an Zahl und 
Größe mit dem Alter zunehmend, zahlreicher in mittleren und höheren Lebens- 
jahren an den Rändern und Spitzen der Lappen, unter der Pleura wie hilus- 
nahe neben Bronchien und Gefäßen. In Anlehnung an die Untersuchungen 
von van Allen, Lindskog and Richter, hat Verf. Injektionen von Luft, 
Gelatine oder Flüssigkeit an Hundelungen vorgenommen und die Füllung von 
Lungenanteilen außerhalb des Versorgungsgebietes des Injektionsbronchus 
beobachtet. Bei menschlichen Lungen war auf gleiche Weise und Injektion 
eines Bronchus der Rückfluß aus anderen Bronchien zu sehen. Zum Schluß 
bespricht Verf. in großer Kürze die Möglichkeiten, die diese Poren für Aus- 
breitung von Lungenkrankheiten, Bakterien, Oedemflüssigkeit usw. bieten. 

Böhmig (Rostock). 


Morelli, M., Beitrag zum Studium der anatomischen Schädigungen 
bei primitiver Lungenmykose. [Contributo allo studio delle 
lesioni della micosi polmonare primitiva.] (Riv. Clin. med. 36, 
Nr 3/4, 1935.) 

Verf. beschreibt einen Fall von primärer Aktinomykose der Lunge und die 
angetroffenen pathologisch-anatomischen Veränderungen. Sie bestanden in 
Bronchitis und Peribronchitis mit schweren Veränderungen der Bronchuswand, 
Bildung kleiner Abszesse und Fistelgänge, die, in die Pleura sich öffnend, 
einen Pyopneumothorax verursacht hatten, und in intrapulmonaler Granulom- 
bildung. Die anatomischen Veränderungen hatten ein der Lungensyphilis, be- 
sonders der Pneumonia alba ähnliches Bild angenommen, von der man sie nur 
durch die feinsten Besonderheiten des Granulomgewebes unterscheiden konnte. 

Es wird dann die Genese der pseudoadenomatösen Bildungen des Lungen- 
gewebes besprochen, welche, wie Verf. annimmt, auf Regenerationsversuche 
des Alveolarepithels zurückzuführen sind. G. C. Parenti (Florenz). 


Schenke, D., Pathologisch-anatomische Befunde zur Frage der 
künstlichen Atmung beim Ertrinkungstod. (Med. Klin. 1935, 
1466. 

kan ist der Frage nachgegangen, ob man aus der gelegentlichen Beob- 
achtung einer Fettembolie in den Lungen Ertrunkener Rückschlüsse machen 
darf, ob ein plötzlicher Herztod vorgelegen haben kann oder nicht. Es handelt 
sich darum, ob in einem Organismus Fettembolie nur dann entstehen kann, 
wenn die Zirkulation noch irgendwie im Gange ist, oder ob auch andere me- 
chanische Ursachen, wie z. B. Wiederbelebungsversuche mit künstlicher Atmung, 
noch zu Fettembolie führen können. Zu diesem Zweck wurden Lungen auf 

Fettembolie untersucht: 1. von Leichen, bei denen künstliche Atmung von 

mindestens halbstündiger Dauer durchgeführt wurde, 2. von Leichen, bei denen 

ein Fettgemisch in die rechte Herzkammer eingebracht und künstliche Atmung 
angeschlossen war, 3. von Ertrunkenen und aus dem Wasser Geborgenen, bei 
denen Wiederbelebungsversuche mit künstlicher Atmung vorgenommen worden 
waren, 4. von Menschen, bei denen aus einer anderen besonderen Ursache 
vor dem Tode künstliche Atmung angestellt worden war. Aus den Ergebnissen 
der Untersuchungen ist kurz zu berichten, daß bei den verschiedenen Fällen, 
in denen künstliche Atmung aus verschiedenen Ursachen kurz vor dem Tode 
durchgeführt wurde, unter 6 Fällen zweimal Fettembolie beobachtet werden 
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konnte, allerdings in allergeringstem Ausmaß. Bei den Fällen von Ertrinkungs- 
tod mit künstlicher Atmung wurde nie Fettembolie gefunden, ebenso nicht 
bei den Fällen einfacher künstlicher Atmung an der Leiche. Bei den Versuchen 
mit Einspritzung von Fettlösung in das rechte Herz und nachfolgender künst- 
licher Atmung wurde zweimal von 5 Fällen Fettembolie gefunden, aber wieder- 
um nurin geringem Ausmaß. Verf. bespricht ausführlich die Schlußfolgerungen, 
die sich aus den gefundenen Verhältnissen für die Beurteilung in der Praxis 
ergeben. 

e In einem zweiten Teil der Arbeit wurden Untersuchungen darüber an- 
gestellt, ob die sogenannte „ballonierte‘‘ Lunge des Ertrunkenen durch künst- 
liche Atmung ganz oder zu einem wesentlichen Teil in ihrer Ballonierung auf- 
gehoben werden kann. Aus den wenigen vorliegenden Versuchen wird mit 
Vorsicht die Schlußfolgerung gezogen, daß durch künstliche Atmung der Zu- 
stand der Ballonierung der Lunge zu einem großen Teil rückgängig gemacht 
werden kann, daß aber die Randblähung durch die künstliche Atmung kaum 
beseitigt wird. Willer (Stettin). 


Schmidt, O., Ueber Aspirationsbefunde. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, 
H. 1/3, 1936.) 

Neben reinem Magensaft — Nachweis durch Bestimmung des Chlor- 
gehaltes im rechten und linken Herzblut — können auch Bestandteile der 
Nahrung durch Aspiration in die Blutbahn gelangen, unter Umständen also 
auch Fett, was für die Beurteilung von Fettembolie zu berücksichtigen ist. 

Helly (St. Gallen). 


Dobbie, D. N., Ein Fall von nichttraumatischem Hautemphysem 
bei aktiver Lungentuberkulose. [Non-traumatic surgical em- 
physema in association with active phthisis.] (Lancet 1936 I, 
Nr 7, 365.) 

Bei einem 26jährigen Mann mit kavernöser Lungentuberkulose trat nach 
einer heftigen Hustenattacke ein im Nacken beginnendes Hautemphysem auf, 
das sich sebr schnell ausdehnte und an dem der Patient erstickte. Die Sektion 
zeigte noch große Luftmengen im Mediastinum, die Lungen waren nicht 
kollabiert. Sincke (Jena). 


Behrmann, A., Ueber die Symptomentrias Situs inversus, Bronchi- 
ektasien und Polyposis nasi. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 161, 1935.) 
22jahriger Mann, bei dem sich neben einer chronischen Lungentuber- 
kulose Situs viscerum inversus totalis, Bronchiektasien und Polyposis nasi 
fanden. Entgegen den Deutungen anderer Autoren wird angenommen, daB 
die Bronchiektasien durch Pneumonie erworben wurden und durch die Tuber- 
kulose eine Förderung erfahren haben. Es wird jedoch offen gelassen, ob eine 
angeborene Schwäche der Bronchialwandungen bestanden hat. 
Schleussing (Düsseldorf). 
Sunder-Plassmann, Ueber nervöse Rezeptorenfelder in der Wand 
der intrapulmonalen Bronchien des Menschen und ihre kli- 
nische Bedeutung, insbesondere ihre Schockwirkung bei Lungen- 
operationen. (Dtsch. Z. Chir. 240, 249, 1933.) 

In der in der Lamina muscularis mucosae der intrapulmonalen Bronchien 
des Menschen befinden sich mächtige nervöse rezeptorische Felder. Sie ent- 
stammen stets sehr dicken markhaltigen Nervenfasern, welche die Bronchien 
allenthalben begleiten und im periadventitiellen Bindegewebe längsverlaufen. 
Auch im Epithel der Schleimhaut befinden sich rezeptorische Nervenendigungen, 
deren Fasern getrennt von denen der erstgenannten Nervenapparate verlaufen. 
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An Hand von Tierexperimenten wurde festgestellt, daß von diesen nervösen 
rezeptorischen Feldern Impulse zum Herz- und Atemzentrum gelangen. In 
einem Nachtrag wird ein großes sympathisches Ganglion mit einer Reihe multi- 
polarer Ganglienzellen in der Submukosa eines intrapulmonalen Bronchus 
vom Menschen beschrieben. Richter (Altona). 


Hauptmann, W., Beweist ein positives Agglutinationsergebnis 
das Vorhandensein von Bangscher Krankheit? (Med. Klin. 1935, 
1174.) 

Das Vorkommen von positiven Bang-Agglutinationsreaktionen bei klinisch 
Gesunden und andersartig Erkrankten, wie es an einem eigenen 2315 Sera 
umfassenden Untersuchungsgut beobachtet werden konnte, schränkt den 
diagnostischen Wert der agglutinatorischen Blutuntersuchung ein. Eine Bang- 
sche Krankheit ist desto wahrscheinlicher, je höher der Agglutinationstiter 
über 1: 100 liegt. Einen allgemeingültigen Grenzwert gibt es nicht. Positive 
Bang-Agglutinationen dürfen nicht dazu verleiten, einen Verdacht auf Typhus 
oder Paratyphus aufzugeben. Zur Sicherung der Diagnose sollen ergänzende 
Untersuchungen herangezogen werden. Willer (Stettin). 


Werthemann, A., Todesfall bei Morbus Bang nach Unfall. (Schweiz. 
med. Wschr. 1936, 333.) 

Kasuistische Mitteilung über eine perkutane Bang-Infektion im Anschluß 
an eine Hautverletzung der linken Hand und des linken Vorderarmes bei 
einem 34jährigen Landwirt, der Kühe zu besorgen hatte, die zu gleicher Zeit 
an seuchenhaftem Verwerfen erkrankt waren. Die ersten Krankheitserschei- 
nungen stellten sich nach 2—215monatiger Inkubationszeit ein und führten 
unter den Erscheinungen der Aortenendokarditis und Herzinsuffizienz nach 
31, Monaten zum Tode. Während der Krankheit stieg der Agglutinations- 
titer für Brucella abortus Bang von 1:100 auf 1:800 an. Bakteriologische 
Blutuntersuchung negativ. Die Sektion ergab als Besonderheiten 1. eine 
schwere Thrombo-Endocarditis ulcerosa Bang mit haselnußgroßen 
Auflagerungen auf den Aortenklappen, aufgepfropft auf eine alte Aorten- 
stenose und -insuffizienz, die auf eine Scharlach-Endocarditis im 5. Lebens- 
jahr zurückzuführen war und offenbar die Endokardlokalisation der Bang- 
Infektion begünstigt hatte, 2. eine nicht eitrige Meningoencephalitis 
Bang vom Typus der Meningoencephalitis bei Fleckfieber. (Zahlreiche 
gefäßgebundene und gefäßunabhängige, knötchenförmige Herde aus Rund- 
zellen, Plasmazellen, Leukozyten und Hortegazellen in der weißen und grauen 
Substanz, Ammonshornausfall mit gliöser Reaktion, glidse Reaktionsherde 
in der Olive und in der Purkinjeschen Zellschicht des Kleinhirns, histio- 
lymphozytare Infiltrate in den Meningen.) Diese Befunde im Zentralnerven- 
system sind wahrscheinlich für die hartnäckige Schlaflosigkeit und vorüber- 
gehenden Schmerzen in Armen und Nacken während der Krankheit ver- 
antwortlich zu machen. Die bakteriologische Untersuchung von Milz- und 
Aortenklappenauflagerungen hatte ein negatives Ergebnis. 

U ehlinger (Zürich). 
Audeoud, G., Untersuchungen über die Epidemiologie des Morbus 
Bang in Genf. Mitteilung des pathologisch-anatomischen Be- 
fundes eines einschlägigen Falles. [Recherches sur l’&pidemio- 
logie du Bang A Genéve. Etude anatomo-pathologique d’un cas.] 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 97.) 

Bericht über 26 Bangerkrankungen im Genfer Untersuchungsgebiet. 

Männer erkrankten häufiger als Frauen. Haupterkrankungsalter 20. bis 
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40. Lebensjahr. Infektionsweg 13mal direkt, 7mal indirekt durch Genuß roher 
Milch, 5mal nicht bestimmbar. Bei einer 43 Jahre alten Frau, die sich durch 
den Genuß roher Milch infiziert hatte, endete die Banginfektion durch Milz- 
ruptur tödlich. Histologisch fanden sich in den mesenteriellen Lymphknoten 
und in der 650 g schweren Milz starke Erythrophagie und zahlreiche Bang- 
granulome aus Epitheloidzellen und Riesenzellen mit zum Teil randständigen, 
zum Teil haufenweise zusammengelagerten Kernen. Da in einem Milzschmtt 
auch in einer Venenwand ein Granulom nachgewiesen werden konnte, diirfte 
die Milzruptur wohl auf Bersten einer durch spezifisches Granulationsgewebe 
geschädigten Gefäßwand zurückgeführt werden. U ehlinger (Zürich). 


Schmitz, Beitrag zur Sepsisfrage. (Dtsch. Z. Chir. 240, 493, 1933.) 
Bericht über 90 Fälle von im Pathologischen Institut des Allgemeinen 
Krankenhaus St. Georg, Hamburg, zur Sektion gekommenen septischen Er- 
krankungen. Die Einzelheiten lassen sich nicht in ein Referat zusammen- 
fassen. Eine Reihe von Fällen wird sehr eingehend beschrieben. Darunter 
ein Fall, bei dem die Sepsis von einem Herd im Plexus cavernosus urethrae 
ausging, ein außerordentlich seltener, bisher überhaupt nicht beschriebener 
Befund. Richter (Altona). 


Schleißner, Felix, Der gegenwärtige Stand der Diphtherieschutz- 
impfung. (Med. Klin. 1935, 1528.) 
Uebersichtsreferat über den Stand der Diphtherieschutzimpfung unter 
besonderer Berücksichtigung der Erfolgsstatistik. Willer (Stettin). 


Pozzan, A., Ueber enterogene Diphtherie. [Sulla difterite entero- 
gena.] (Boll. Ist. sieroter. milan. 14, No 8, 791, 1935.) 

Magensaft mit mehr als 4%, Salzsäuregehalt tötet den Diphtheriebazillus 
bei 38° und bei Zimmertemperatur ab, was durch Darmsaft nicht eintritt. 
Außerdem wurde beobachtet, daß der Diphtheriebazillus lebend den Darm 
des Meerschweinchens passieren kann ohne jedoch dort weder lokale noch all- 
gemeine Läsionen zu verursachen. G. C. Parenti (Florenz). 


Kleinschmidt, H., Die Serumtherapie der Diphtherie. (Zbl. Bakter. 
I Orig. 135, 38, 1935.) 
Aut das Original des auf der 16. Deutschen Mikrobiologentagung gehaltenen 
Referates über die Serumtherapie der Diphtherie muß verwiesen werden. 
Randerath (Düsseldorf). 


Hobson, F. G., Was bedeutet Scharlach für den Kliniker? [What 
is scarlet fever for the elinician?] (Lancet 1936 I, Nr 8, 416.) 

Weil das Erythem nur eine sehr inkonstante Begleiterscheinung bei 
Infektionen mit Str. haemolyticus ist und weil es auch bei Infektionen mit 
nichthämolytischen Streptokokken auftreten kann, sollte der Ausdruck Schar- 
lach überhaupt aus dem klinischen Sprachgebrauch verschwinden. Bei jeder 
Epidemie kann beobachtet werden, daß neben den Trägern von Erythemen 
auch noch andere Streptokokkeninfektionen, wie Tonsillitis usw. vorkommen, 
die dann nicht als Scharlach diagnostiziert und natürlich auch nicht isoliert 
werden. Das ärztliche und öffentliche Gewissen ist beruhigt, wenn die Kranken 
mit Erythem als Scharlach erkannt und isoliert werden, während in Wirklich- 
keit noch eine große Anzahl ebenfalls mit hämolytischen Streptokokken in- 
fizierter und ebenfalls höchst infektiöser Kinder vorhanden ist, die weder 
richtig behandelt noch irgendwie isoliert werden. Die hochinfektiöse Strepto- 
kokkeninfektion führt auch ohne Erythem zur Otitis und Nephritis, eine 
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Tonsillitis geht fast immer voraus. In allen diesen Fällen sollte stets ein 
Rachenabstrich gemacht werden und bei positivem Befund für Isolation und 
Behandlung mit Scharlachserum Sorge getragen werden. Sincke (Jena). 


Chini, V., und Corelli, F., Untersuchungen über fokale Infektion. 
Das Problem des elektiven Neurotropismus der Streptokokken. 
[Ricerche sulle infezioni focali. Il problema del neurotropismo 
elettivo degli streptococchi.] (Riv. Neurol. 8, 1, 1935.) 

S Obwohl Verff. bei Kaninchen, denen sie Streptokokkenkulturen, welche 
von Infektherden bei Neuritis, Chorea und anderen nervösen Erkrankungen 
stammten, intravenös verabreichten, ein leichtes Ueberwiegen der Lokali- 
sierung der entstehenden Herde im Nervensystem beobachten konnten, glauben 
sie nicht einen Neurotropismus der isolierten Keime annehmen zu dürfen, da 
dieses Ueberwiegen der nervösen Lokalisation sehr gering ist. In einer zweiten ` 
Untersuchungsserie erhielten Kaninchen Bouillonkulturen von wenigen Stunden, 
die von den im Nervensystem lokalisierten Herden der obigen Versuchstiere 
isoliert waren, intravenös injiziert; durch eine Reihe von Passagen und mit 
der genannten Technik erzielte man einen deutlich neurotropen Streptokokken- 
stamm. 

Schließlich erinnern die Verff. an die Möglichkeit, Stämme neurotrop 
zu machen, die es vorher nicht waren, und schließen einige Betrachtungen all- 
gemeiner Natur über die umstrittene Frage des Organotropismus an. 

G. C. Parents (Florenz). 


Büchner, Franz, Die morphologischen Reaktionen des Organis- 
mus auf das Eindringen von Infektionserregern. (Med. Klin. 
1935, 1625.) 

Verf. betrachtet in diesem auf dem Internationalen Fortbildungskurs 
für Infektionskrankheiten gehaltenen Vortrage die Reaktionen des Organismus 
gegen pathogene Mikroorganismen, und zwar 1. das Grundphänomen mor- 
phologischer Reaktionen des Organismus auf eingedrungene Krankheits- 
erreger und damit das Grundphänomen der Entzündung, 2. die Varianten 
des Grundphänomens, 3. die Aeußerungen geweblicher Allergie, insbesondere 
die hyperergische Entzündung. Willer (Stettin). 


Brinkhaus, O. A., Ausbildung des Trypanosomenschankers beim 
Kaninchen. (Z. Immun.forschg 87, 163, 1936.) 

Die experimentelle Trypanosomeninfektion der Kaninchen kann wegen der 
Aehnlichkeiten des Verlaufes als Modellinfektion der menschlichen Syphilis 
betrachtet werden. Nach der intraskrotalen Infektion der Kaninchen ent- 
wickelt sich ein dem syphilitischen vergleichbarer harter Schanker, dessen 
makroskopische Entwicklung und histologische Kennzeichnung den Gegen- 
stand der vorliegenden Untersuchung bildet. In 2 Versuchsreihen wurden die 
Primäraffekte in verschiedenen zeitlichen Intervallen entnommen. Nach einem 
einleitenden Stadium der Kapillarlähmung mit Stase und Oedem tritt Nekro- 
biose mit fibrinoider Bindegewebsdegeneration auf, welche gegen das gesunde 
Gewebe durch einen Lymphozytenwall abgegrenzt ist. Als Ursache der sklero- 
tischen Beschaffenheit der Herde wird mit Stühmer ein „kompaktes Oedem“ 
angesehen, die Neubildung von Gitterfasern nicht als ursächlicher Faktor an- 
genommen. Es wird eine Deutung der immunbiologischen Vorgänge unter- 
nommen, welche gleichzeitig mit der Entwicklung des Primäraffektes ablaufen. 

Apitz (Berlin). 
Lyndhurst Duke, H., Ueber die prophylaktische Wirkung des 
„Bayer 205° gegen die Trypanosomen des Menschen. Ab- 
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schließende Beobachtungen. [On the prophylactic action of 
„Bayer 205“ against the trypanosomes of man. Concluding 
observations.] (Lancet 1936 I, Nr 9, 463.) 

Es wird erneut die [schon längst von deutscher Seite gemachte (Ref.)] 
Erfahrung bestätigt, daß eine einmalige Dosis von 2,0 g Germanin einen Er- 
wachsenen mindestens 3 Monate lang gegen die Infektion mit Tr. gambiense 
oder rhodesiense schützt. Ein Eingeborener, der sich freiwillig zu dem Ex- 
periment zur Verfügung stellte, konnte schon durch 1,0 g Germanin 327 Tage 
lang gegen die Infektion durch Tsetsefliegen geschützt werden. Wenn auch ` 
an die Möglichkeit von zunächst symptomlos verlaufenden Infektionen bei 
den mit dem Medikament Geschützten gedacht werden muß, so muß doch 
darauf hingewiesen werden, daß symptomlose Infektionen auch natürlicher- 
weise, ohne die Mitwirkung des Germanins beobachtet werden. Wenn ein mit 
Germanin prophylaktisch Behandelter fortgesetzt Infektionen ausgesetzt ist, 
dann entwickelt er Schutzstoffe, die den Wert der prophylaktischen Behand- 
lung wesentlich erhöhen. Diese Schutzstoffe stammen wahrscheinlich aus 
zerfallenen Trypanosomen. Sincke (Jena). 


Mackenzie, R. D., und Findlay, G. M., Die Herstellung eines neuro- 
tropen Stammes vom Virus des Rift-Tal-Fiebers. [The pro- 
duction of a neurotropic strain of Rift valley fever virus.] 
(Lancet 1936 I, Nr 3, 140.) 

Nach 20 Mäusepassagen gelang es, vom Virus des Rift-Tal-Fiebers (vgl. 
frühere Referate) ein fixes Virus herzustellen, das sich auf Nervengewebe be- 
schränkt. Das Virus erzeugt nach intrazerebraler Impfung bei Mäusen En- 
zephalitis, ohne die sonst bekannten Lebernekrosen zu verursachen. Rhesus- 
Affen zeigen nach intraperitonealer Impfung nur eine leichte Temperatur- 
steigerung, durch intrazerebrale oder intranasale Impfung läßt sich bei ihnen 
ebenfalls eine Enzephalitis erzeugen. Sincke (Jena). 


Hellerstrom, Sven, und Wassén, Erik, Epidemiologie und Aetiologie 
des Lymphogranuloma inguinale. [Epidemiology and etiology 
of Lymphogranuloma inguinale.] (Auszug aus dem Erinnerungsband 
fiir Professor Cantacuzéne. Masson et Cie, 1934. Aus dem Staatslabora- 
torium fiir Bakteriologie [Leiter Prof. C. Kling], der dermato-venerologischen 
Klinik [Leiter Prof. I. Almkwist] und der Pathologischen Abteilung [Leiter 
Prof. F. Henschen] des Carolinen-Institutes.) 

Aus experimentellen Untersuchungen der letzten Jahre glauben Verff. 
folgende Schlüsse ziehen zu können: 

Das Lymphogranuloma inguinale ist als Infektionskrankheit sui generis 
anzusehen. Der Erreger ist ein Virus, das in 100 % der Fälle auf Affen über- 
tragen werden kann. Auch die weiße Maus hat sich als empfänglich erwiesen. 
Dagegen haben sich für eine Empfänglichkeit für Meerschweinchen bisher 
keine Beweise erbringen lassen. Das Virus ist sehr wahrscheinlich unsichtbar 
und filtrierbar. Es ist nur wenig Glyzerin-resistent und verträgt niedere Tem- 
peraturen sehr gut. Es hat eine ausgesprochene lymphotropische Natur. 
Das menschliche Serum enthält bei Erkrankungen an Lymphogranuloma 
inguinale Antikörper von virulizidem Charakter. Kurze Zeit nach der In- 
fektion kann das Virus in den regionären Lymphdrüsen beim Menschen nach- 
gewiesen werden. Unter gewissen Bedingungen hält es sich mehrere Jahre 
hindurch lebend. Experimentelle Ergebnisse lassen es als bewiesen erscheinen, 
daß die Esthiomöne in ätiologischer Hinsicht dem Lymphogranuloma inguinale. 
entspricht. C. Neuhaus (Oldenburg). 
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Löwenstein, E., Die Bekämpfung der Lepra auf Grund der 
neuesten Forschung. (Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 17.) 
Vortrag. Unter den Seroreaktionen wird jene von Rubino als die ver- 
wendbarste bezeichnet. Angabe eines neuen Nährbodens zur Züchtung des 
Leprabazillus. ` Hogenauer (Wien). 


Tani, T., Ogiuti, K., Hutaki, H., und Oya, J., Ueber die Geschwindig- 
keit des Eindringens der Syphilisspirochäten in die regionären 
Lymphdrüsen. (Zbl. Bakter. I Orig. 134, 54, 1935.) 

Nach Einreibung von Syphilisspirochäten in die Skarifikationswunde des 
Hodensackes beim Kaninchen lassen sich schon nach 5 Minuten Spirochäten 
in den Leistendrüsen und nach 1 Stunde im Blute nachweisen. 

Randerath (Düsseldorf). 


Tani, T., und Funada, H., Beiträge zur Meerschweinchensyphilis. 
II. Mitteilung: Die Wiederinfektionsversuche. (Zbl. Bakter. I Orig. 
134, 50, 1935.) 

Zusammenfassung: Wir haben an den Dammleisten der Meerschwein- 
chen Super- und Reinfektionsversuche mit Syphilis angestellt und die folgenden 
Resultate bekommen: 

1. Die Resistenz gegen die Superinfektion trat in der 5.—7. Woche nach 
der ersten Infektion auf und war in der 9. Woche fast vollkommen. 

2. Die Resistenz gegen die Reinfektion trat im 60. Tage nach der ersten 
Infektion auf und war im 90. Tage sehr stark. 

3. Bei der Meerschweinchensyphilis kann man eine Monoimmunität nach- 
weisen. Deswegen glauben wir folgern zu können, daß auch beim Menschen 
wohl die Monoimmunität auftritt und keine Panimmunität. 

4. Die Dosis tolerata des Neosalvarsans betrug bei den kleineren Meer- 
schweinchen 0,13—0,14 g pro kg, bei den größeren Tieren 0,8 g. Die Dosis cu- 
rativa gegen die Dammleistengeschwüre betrug 0,01 g pro kg, der chemothera- 
peutische Koeffizient also 1/i3—!/14, bzw. 1/s. 

5. Im Gewebe des Dammgeschwüres wurden mit der Versilberungsmethode 
zahlreiche Spirochäten nachgewiesen. Das histologische Charakteristikum war 
das Fehlen der schleimigen Degeneration. Randerath (Düsseldorf). 


Nelson, N. A., Abnahme der Syphilis in Massachusetts. [The de- 
creasing prevalence of syphilis in Massachusetts.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 2, 1936.) 

Aus den Berichten zahlreicher Kliniken und Aerzte ergibt sich für den 
Staat Massachusetts, daß bei Schwangeren in 15 Jahren sich die Zahl der Sy- 
philitischen um 70 % verringert hat. Die Zahl der Aufnahmen wegen Syphilis 
in die Spezialkliniken ist um 30 % in 10 Jahren zurückgegangen, ebenso um 
80 % in 5 Jahren die Zahl der festgestellten Fälle von Frühsyphilis, und um 
32 % in 5 Jahren die Zahl der Neurosyphilisfälle. Dabei sind die Aufnahmen 
wegen Gonorrhöe gestiegen. W. Fischer (Rostock). 


Versin, Miguel, Histopathologie der Haut beim Fleckfieber und 
ihre Beziehung zu den Interkostalnerven und Intervertebral- 
ganglien. II. Beitrag zur pathologischen Anatomie des Fleck- 
fiebers in Chile. [Histopatologia de la piel en el tifus exante- 
mático y su relación con los nervios intercostales y ganglios 
intervertebrales.] (Bol. Soc. Biol. Concepción [Chile] 8 u. 9, 1934/35.) 

Während der letzten Fleckfieberepidemie in Chile in den Jahren 1932/34 
wurden im Pathologischen Institut der Universität Concepción in Mittelchile 
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92 sichere Fälle von Fleckfieber seziert, d h. 14 %, der Gesamtzahl der Sektionen. 
In 40 Fällen wurde die Haut mit den üblichen Methoden und außerdem speziell 
mit der Oxydasereaktion histologisch untersucht. Es wurden dabei die Be- 
funde anderer Autoren bestätigt, d.h. vor allem die charakteristischen Ver- 
änderungen kleiner Gefäße, wie sie erstmalig von Fraenkel beobachtet 
wurden. Auf dem Höhepunkt der Krankheit, vor allem während des Exan- 
thems und der Petechien in der ersten und zweiten Krankheitswoche über- 
wogen in den perivaskulären Infiltraten die polynukleären Leukozyten. In 
25 Fällen wurden die Interkostalnerven von Stellen des Exanthems bzw. der 
Petechien untersucht, jedoch nur vereinzelte typische perivaskuläre Infiltrate 
im Endo- und Perineurium gefunden, aber ohne degenerative Veränderungen 
der Nerven. In 4 Fällen wurden auch die entsprechenden Intervertebral- 
ganglien untersucht und dabei mehr oder weniger ausgedehnte herdförmige 
Knötcheninfiltrate beobachtet, in einem Falle sogar eine diffuse, vorwiegend 
leukozytäre Ganglionitis. Das nervöse Parenchym nimmt nur sehr wenig an 
dem Prozeß teil. Eine Kausalbeziehung zwischen Haut- und Nerven- bzw. 
Ganglienveränderung bestand nicht. Während die Befunde in der Haut mit 
Ausnahme der durch die Oxydasereaktion gezeitigten Ergebnisse im wesent- 
lichen frühere Beobachtungen bestätigen, wurden die Interkostalnerven und 
Intervertebralganglien erstmalig untersucht. Der Typus des in Chile beob- 
achteten Fleckfiebers entspricht dem europäischen. 5 Mikrophotographien 
erläutern die Beobachtungen. E. Herzog (Concepción, Chile). 


Peruzzi, M., Polymorphismus und kugelige Umwandlung einiger 
afrikanischer Trypanosomen und ihre Beziehung zur Patho- 
logie. [Polimorfismo e trasformazione globulari di alcuni Tri- 
panosomi africani nei loro rapporti colla patologia.] (Patho- 
logica [Genova] 27, No 527, 377, 1935.) 

Untersuchungen bei Affen, Meerschweinchen und Ratten um das Ver- 
halten und die Formveränderungen von Trypanosomen aus den Gruppen 
Brucei, Rhodesiense und Gambiense zu klären, die von Kranken aus Uganda 
und aus der Gegend der äquatorialen Seen gewonnen waren. Nach Verf. offen- 
baren sich die ersten Zeichen des Polymorphismus als Fehler und Abweichungen 
des Teilungsprozesses infolge ungleicher Verteilung der nukleären und kineto- 
plastischen Elemente. Aus diesen asymmetrischen Teilungen stammen ent- 
artete Formen, die von den typischen in verschiedenem Maße differenzieren 
bis zu Mißbildungen, wie sie mit der normalen Biologie nicht vereinbar sind, 
wie kernlose Formen. Trotzdem finden sie sich im Blut, in Ergüssen seröser 
Häute und in massiven extravaskulären Herden einiger Gewebe und zeigen 
dabei eben diese Zeichen einer geschädigten Konstitution; erblich belastet 
bilden sie — unfähig sich zu erneuern — die letzten Produkte der fehlerhaften 
Teilung. Die Formen der sogenannten Leishmania crithidia-leptomonas stammen 
von Zwischenformen, die infolge passiver Gestaltveränderung, infolge Abstoßung 
oder Unfärbbarkeit der Geißel kurz erscheinen. 

In den Exsudaten der serösen Häute und im entzündeten Gewebe fanden 
sich immer die abnormen Formen. Sie unterlagen einer intensiven Phago- 
zytose, während auch große Mengen typischer Trypanosomen im Gewebe und 
in Exsudaten toleriert werden können, ohne daß deutliche Zeichen einer ex- 
sudativen oder histogenen Reaktion zu bestehen brauchen. Die massiven 
extravaskulären Anhäufungen polymorpher Trypanosomen neigten zum Ver- 
schwinden und verursachten daher nur vorübergehende Gewebsschädigungen, 
unterschieden sich daher von den progressiven Veränderungen, die einige chro- 
nische Formen von Trypanosomiasis kennzeichnen. G. C. Parenti (Florenz). 
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Sayad, W. Y., Johnson, V. M., und Faust, E. C., Gordius robustus 
beim Menschen. [Human parasitization with Gordius robustus.] 
(J. amer. med. Assoc. 106, Nr 6, 1936.) 


Bei einem 37jährigen Manne in Süd-Florida wurde ein bohnengroßer 
(2,5:1:1 cm) Tumor aus der Gegend des unteren Lides entfernt. Es handelte 
sich um einen Fremdkörpertuberkel, in dem sich ein weibliches Exemplar von 
Gordius (vermutlich G. robustus), etwa 50 mm lang und maximal 0,38 mm 
dick, vorfand. Um den Wurm Fremdkörperriesenzellen und Eosinophile. Die 
Infektion ist vermutlich erfolgt durch Trinken von Wasser, das frisch aus- 
geschlüpfte Larven dieses Wurms enthielt: die Larve ist aus der Mundhöhle 
vermutlich in die Wange und bis zum Augenlied gewandert. Dies ist der erste 
bekannte Fall von Infektion des Menschen mit diesem ,,Haarwurm“. 

W. Fischer (Rostock). 


Kouwenaar, W., und Wolff, J. W., Sumatranisches Milbenfieber: 
Eine Krankheit der Fleckfiebergruppe. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 
427, 1936.) 


An der Ostküste Sumatras werden drei klinisch differierende Fleckfieber- 
arten beobachtet: 

1. Sumatranisches Milbenfieber, eine typhusähnliche Krankheit mit Pri- 
märaffekt und Agglutination von Proteus-X-Kingsbury-Bazillen. 

2. Scrubtyphus, eine dem Milbenfieber gleich verlaufende Krankheit, mit 
ir Agglutination von Proteus-X-Kingsbury-Bazillen, aber ohne Primär- 
affekt. 

3. Shoptyphus, auch mit typhusähnlichem Verlauf, ohne Primäraffekt, 
aber mit Agglutination von Proteus-X-19-(Warschau-)Bazillen. 

Die experimentelle Untersuchung von Milbenfieber und Scrubtyphus ergab 
die Uebertragungsmöglichkeit auf verschiedene Versuchstiere (Affen, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Mäuse, Ratten). Bei den Versuchstieren konnten neben 
histologischen Veränderungen in verschiedenen Organen (interstitielle Infiltrate 
im Hoden, perivaskuläre Infiltrate im Gehirn usw.) in den Organen Rickettsien 
nachgewiesen werden. 

Die drei bisher bekannten Krankheiten, bei denen in der Fieberperiode 
Agglutinine gegenüber Proteus-A-Kingsbury-Bazillen auftreten: das japanische 
Milbenfieber (Tsutsugamushi-Krankheit oder Kedani-Fieber), das sumatranische 
Milbenfieber und der Scrubtyphus sind klinisch stark verwandte Krankheiten. 
Milbenfieber und Tsutsugamushi-Krankheit sind verschiedene Krankheiten, 
da einmal Affen auf beide Virusarten verschieden reagferen, da ferner gegen 
Tsutsugamushi immune Affen für Milbenfiebervirus empfänglich sind, da 
endlich Meerschweinchen durch Tsutsugamushi-Virus nur eine leichte Er- 
krankung, durch Milbenfieber-Virus dagegen eine schwere Krankheit erhalten. 
Dagegen ist Scrubtyphus lediglich Milbenfieber ohne Primäraffekt bei sonst 
völliger Uebereinstimmung. Randerath (Düsseldorf). 


Trawinski, A. Studien über Immunität bei Trichinose. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 134, 145, 1935.) 


Als Letaldosis für die gegen Trichinose besonders empfindlichen weißen 
Ratten wurden 200 Muskeltrichinen festgestellt. Derartig infizierte Tiere 
sterben zu 90 % zwischen dem 10. und 15. Tag nach oraler Infektion. Ein 
wirksames Immunserum konnte von stark mit Trichinen infizierten Kaninchen 
zwischen dem 25. und 35. Tage nach der Infektion gewonnen werden. Mit 
diesem Serum behandelte Ratten überstanden eine Trichineninfektion mit der 
einfachen oder sogar mit der dreifachen Letaldosis gut und blieben am Leben, 

Centralblatt £. Allg. Pathol. Bd. 65 11 
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wenn ihnen in der Zeit der Wanderung junger Trichinen dreimal 1 ccm des 
Serums subkutan injiziert wurde. Randerath (Düsseldorf). 


Favia, N, Ueber Kokkenformen des ,,Corynebacterium diph- 
theriae“. [Sulle forme a cocco del „Corynebacterium diphthe- 
riae“.] (Ann. Igiene 45, 103, 1935.) 

Bei der Kultivierung von 3 Stämmen von Diphtheriebazillen in Bouillon 
unter Zusatz von 0,01% Kupfersulfat konnte Verf. beobachten, daß diese 
naclı 24—48 Stunden eine Formveränderung erlitten, bis sie dann nach drei- 
oder viertäglichen Ueberimpfungen eine kokkoide Form unter Verlust der 
metachromatischen Granulationen annahm. Nach 5 Tagen folgte dieser Ver- 
änderung der vollständige Verlust der Virulenz. Die Verimpfung auf die üb- 
lichen Nährböden (Bouillon, Gelatine, Serum) genügte, um den Diphtherie- 
bazillus zu seiner typischen Stäbchenform mit der ursprünglichen Virulenz 
zurückkehren zu lassen. G. C. Parenti (Florenz). 


Sprunt, Douglas, H., and McBryde, Angus, Leichenveränderungen 
in Fällen von Brucella beim Menschen, mit Bericht einer Aut- 
opsie. [Morbid anatomic changes in cases of Brucella infection 
in man with report of a necropsy.] (Arch. of Path. 21, 217, 1936.) 

Zusammenstellung und Referat der Literatur. Mitteilung eines Falles 
bei einem 4jährigen Jungen, der 15 Monate lang an intermittierendem Fieber 
litt, über Kopfschmerzen und Leibweh klagte. In der Blutkultur wurde ein 
boviner Stamm von B. melitensis nachgewiesen. Bei der Sektion fand sich: 
Infiltration mit nicht sicher definierbaren Mononukleären in den großen Par- 
enchymen; Hämosiderinablagerungen in Leber, Milz, Nieren; Nekrose der ge- 
wundenen Harnkanälchen; sonst interkurrente Erkrankung von Lunge, Pleura 
und Luftröhre. Die starke Anämie wird auf den Blutzerfall und den Ersatz 
der myelopoetischen Zellen durch Mononukleäre zurückgeführt. 

Böhmig (Rostock). 

Armand-Delille, und Mile Bloch, F., Histologische Kontrolle des 
immunisierenden Vermögens eines S-Stammes von humanen 
Tuberkelbazillen beim Affen. [Cöntrole histologique de l’action 
immunisante pour le singe, M. cynomolgus, d'une souche S de 
bacilles tuberculeux humains.] (C. r. Soc. Biol. Paris 121, No 2, 150, 
1936. 

SE L., und Bretey, J., Ueber die Tuberkuloseschutzimpfung 
des Affens mittels intravenöser Einspritzung eines „glatten“ 
Stammes von lebenden Tuberkelbazillen. [Sur la prémunition 
antituberculeuse du singe cynocéphale par inoculation intra- 
veineuse d’une souche lisse de bacilles tuberculeux vivants. | 
(C. r. Soc. Biol. Paris 121, No 2, 151, 1936.) 

Die beiden kurzen Mitteilungen können zusammen betrachtet werden. 
Armand-Delille isolierte aus dem Blute eines tuberkulösen Kindes sowohl 
einen R- wie einen S-Stamm von Tuberkelbazillen. Mit letzterem wurde ein 
Affe subkutan (10 mg) infiziert; es bildete sich nur eine örtliche rasch heilende 
Eiterung. Dieses Tier wurde nachträglich mit einem virulenten humanen 
Stamm gleichzeitig mit einem unvorbehandelten Kontrolltier nachinfiziert. 
Dieser Affe erlag nach 64 Tagen der Tuberkelbazilleninfektion, während jener 
nach 6 Monaten nur einen Primäraffekt, histologisch aber sonst keine Organ- 
tuberkulose aufwies. Nègre und Boquet berichten über intravenöse Vor- 
bereitung eines Affens mit 3 intravenösen Injektionen (0,01, 0,1 und 1 mg) 
eines Tuberkelbazillenstammes vom S-Typus. 3 Monate später wurde das 
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Tier mit virulenten Tuberkelbazillen infiziert und zeigte dieselbe Resistenz 
wie im Versuch von Armand-Delille. Auch wenn man über die Echtheit 
der angewandten S-Stämme verschiedener Meinung sein kann (möglicherweise 
Saprophyten), bleibt immerhin der krasse Unterschied im Verhalten zwischen 
vorgeimpften und nicht vorgeimpftem Tier bei der virulenten Tuberkel- 
bazilleninfektion sehr eindrucksvoll. Roulet (Davos). 


Verne, J., Oberling, Ch., und Guérin, M., Versuch von Kultur in 
vitro des Hühnerleukämieagens. [Tentative de culture in vitro 
de l’agent de la leuc&mie transmissible des poules.] (C. r. Soe. 
Biol. Paris 121, No 5, 403, 1936.) 

Der Leukämiestamm war derjenige von Engelbreth-Holm (Kopen- 
hagen); als Material diente das Knochenmark leukämischer Hühner in homo- 
logem Plasma nach der üblichen Deckglasmethode. Nach 4 Passagen waren 
Reinkulturen von Fibroblasten gewonnen. Diese Kulturen wurden Küken 
eingeführt; es entwickelte sich keine Leukämie. 

Weitere Versuche mit anderer Technik (Carrel-Flaschen-Kulturen mit 
Zufuhr von frischem Knochenmark gesunder Embryonen) zeigten bei 1 von 
3 Küken die Entwicklung einer typischen erythroblastischen Leukämie (nach 
Einverleibung einer 15tagigen Kultur). In einer neuen Versuchsreihe mit 
Knochenmarkskulturen eines leukämischen Kükens konnten auch hin und 
wieder Leukämien erzeugt werden. Eine ähnliche Unregelmäßigkeit ergab 
sich im Verlauf von Versuchen mit einem eigenen Leukämiestamm. 

Es handelt sich hier um tastende Versuche; es kann noch nicht mit einiger 
Sicherheit gesagt werden, ob sich das „Virus“ in der Kultur vermehrt hat; 
es scheint sich wahrscheinlich vielmehr, in Anbetracht der kleinen Zahl von 
erreichter Uebertragung, um ein einfaches „Ueberleben“ des Agens gehandelt 
zu haben. Roulet (Davos). 


Wechsler, L., Beitrag zur Kenntnis der Bacillus-fusiformis-Py- 
ämien. (Med. Klin. 1935, 1110.) 

Beschreibung eines Falles, in dem die Pyämie von sicher schon seit sehr 
langer Zeit vorhandenen, vielleicht angeborenen Bronchiektasien ihren Aus- 
gang genommen hat. In den meisten bisher beschriebenen Beobachtungen 
ist das Darmrohr der Ausgangsherd gewesen, am häufigsten der Wurmfort- 
satz, viel seltener die Lungen. Bei einem pulmonalen Ursprungsherd finden 
sich die metastatischen Abszesse in der Hauptsache im Gehirn, so auch in 
dem mitgeteilten Fall. Worauf das wechselnde Verhalten des Bacillus fusi- 
formis in der menschlichen Pathologie — häufig harmloser Saprophyt, manch- 
mal pathogen — zurückzuführen ist, hat sich bisher mit Sicherheit nicht fest- 
stellen lassen. Ebensowenig ist es zu verstehen, daß bereits seit Jahren be- 
stehende Prozesse plötzlich aufflackern und zur Pyämie führen. Die einen 
nehmen an, daß es mehrere in ihrer Virulenz verschiedene Arten des Erregers 
gibt, andere glauben, daß zum Ausbruch der Erkrankung eine Herabsetzung 
der Resistenz des Organismus nötig ist. Das plötzliche Aufflackern von alten 
Prozessen scheint für letztere Ansicht zu sprechen, andererseits sind auch Fälle 
direkter Uebertragung von Mensch zu Mensch beschrieben worden. Tier- 
versuche sind nicht recht verwertbar, da der Infektionsmodus offenbar wech- 
selnd ist. Willer (Stettin). 


Schaeffer, W., Ueber die Einteilung einiger S-Formen von säure- 
festen Stäbchen. [Sur la classification de certaines souches dites 
„lisses“ de bacilles acidorésistants.] (C. r. Soc. Biol. Paris 120, No 34, 
590, 1935.) 

11* 
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Es wird gezeigt, daß einige von Birkhaug (Ann. Inst. Pasteur 34, 19, 
1934) gezüchteten säurefesten Bazillen mit glatten, sogenannten S-Kolonien, 
aus dem bovinen Vallée Stamm, aus BCG. und anderen Stämmen, nichts 
anderes darstellen, als Kolonien von Säurefesten, die Verf. aus gesunden Meer- 
schweinchen gezüchtet hat (vgl. C. r. Soc. Biol. Paris 119, 961 u. 1089, 1935). 
Die Leichtigkeit, mit der diese Keime zu gewinnen sind, sowie ihre sehr schwache 
Virulenz lassen sie sofort von den sogenannten dysgonischen glatten bovinen 
Kolonien unterscheiden. Wie die aus den Meerschweinchenorganen gezüchteten 
saprophytären Keime, zeigen diese aus Vallée- und BCG.-Stämmen ge- 
wonnenen Säurefesten auf Glyzerinkartoffel nur glatte und niemals rauhe 
Kolonien. (Dieser Befund erscheint für die Beurteilung von Dissoziations- 
versuchen säurefester Stäbchen außerordentlich wichtig; vgl. hierzu die jüngst 
erschienene Arbeit von B. Besta aus dem Robert-Koch-Institut, Z. Hyg. 
117, H. 4, 1935.) Roulet (Davos). 


van Deinse, F., Ueber die Wirkung von intravenösen Injektionen 
der durch Hitze abgetöteten S-Varianten des Tuberkelbazillus 
bei Kaninchen. [Sur les effets des injections intraveineuses, 
chez le lapin, de variantes S du bacille tuberculeux tué par le 
chauffage.] (C. r. Soc. Biol. Paris 120, No 139, 1063, 1935.) 


Kaninchen, die S-Varianten verschiedener Tuberkelbazillenstämme, nach 
Hitzeabtötung mehrmals hintereinander intravenös erhielten (bis zu 8 Ein- 
spritzungen), gingen meist kurz nach der letzten Injektion unter Schock- 
erscheinungen zugrunde. Die Sektion zeigte in der großen Mehrzahl der Fälle 
eine starke Hyperplasie der Milz, reichliches Oedem der Lungen mit Blutungen 
ohne follikuläre Herde, wie man es bei der experimentellen Tuberkulose ‚Type 
Yersin“ findet. Es ist möglich, daß bei dieser experimentellen Tuberkulose, 
die bekanntlich fourdroyant verläuft, ohne daß sich Tuberkel entwickeln, 
für den Eintritt des Todes, welcher oft von schockartigen Erscheinungen aus- 
gelöst wird, echte Schockmechanismen in Frage kommen können. 

Roulet (Davos). 


Bedson, S. P., Die Anwendung der Komplementbindungsreaktion 
zur Diagnose der menschlichen Psittakosis. [The use of the 
complement-fixation reaction in the diagnosis of human psitta- 
cosis.] (Lancet 1935 II, Nr 23, 1277.) 


Beschreibung einer Methode, die den Nachweis von Antikörpern im Serum 
von Kranken mit Psittakose ermöglicht und zuverlässige Ergebnisse zu haben 
scheint. Die Antikörper können frühestens am 12. Krankheitstage nach- 
gewiesen werden. Sincke (Jena). 


Mutermilch, S., und Grinsberg, A., Ueber die Kohlehydrate der 
Gonokokken. [Recherches sur les polysaccharides gonococciques. 
(C. r. Soc. Biol. Paris 120, No 34, 587, 1935.) 


Bisher haben nur Casper (Klin. Wschr. 1930, 2154) und Miller und Boor 
(J. of exper. Med. 1934, 75) versucht, aus Gonokokken Kohlehydrate zu ge- 
winnen. Verif. ist es gelungen, nach geeigneter Technik (Beschreibung in der 
Originalmitteilung) einen eiweißfreien Körper zu gewinnen, der ca. 30—40 %, 
Zucker enthält. Der Ausgangsstamm war eine Gonokokkenkultur aus dem 
Institut Pasteur. Diese Substanz vermag keine Antikörper beim Kaninchen 
zu erzeugen; wohl aber kann sie Antigonokokken-Antikörper binden. Ueber- 
empfindlichkeitsversuche bei Menschen, die an Gonorrhöe erkrankt sind, sind 
im Gange. Roulet (Davos). 
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Schmidt, H., Beiträge zur Kenntnis der hämolytischen Strepto- 
kokken und der Eigenschaften des Antistreptokokkenserums. 
I. Die Fibrinolyse der Streptokokken. (Z. Immun.forschg 87, 1, 1935.) 

Von Tillet und Garner wurde die Eigenschaft hämolytischer Strepto- 
kokken, Fibrin aus menschlichem Plasma zu lösen, entdeckt. Ihre Beob- 
achtungen werden bestätigt. Die fibrinolytische Eigenschaft kommt dem 

Medium zu und wird praktisch von allen hämolytischen Stämmen ausgeübt. 

Vereinzelt lösen auch von tierischen Krankheitsprozessen gewonnene Strepto- 

kokken menschliches Fibrin; humane hämolytische Streptokokken lösen nur 

selten tierisches Fibrin. Apitz (Berlin). 


Schmidt, H., Beiträge zur Kenntnis der hämolytischen Strepto- 
kokken und der Eigenschaften des Antistreptokokkenserums. 
II. Die Hemmung der Fibrinolyse durch Antistreptokokken- 
serum. (Z. Immun.forschg 87, 9, 1936.) 

Nach Ueberstehen von Streptokokkenerkrankungen hemmt das mensch- 
liche Serum die Fibrinolyse durch Streptokokken. Ebenso wird die anti- 
lytische Fähigkeit von Pferden durch Immunisierung erworben. Ausführliche 
Angaben über eine quantitative Auswertung des Antilysins werden gemacht. 

Apitz (Berlin). 

Schlüter, W., und Schmidt, H., Beiträge zur Kenntnis der hämo- 
lytischen Streptokokken und der Eigenschaften des Anti- 
streptokokkenserums. III]. Das Streptokokkenhämotoxin. 
(Z. Immun.forschg 87, 17, 1936.) 

Durch Waschen hämolytischer Streptokokken mit reinem erhitztem 
Serum wird eine Substanz gewonnen, welche einfache Kulturfiltrate an In- 
tensität der hämolysierenden Wirkung weit übertrifft, wie von J. Weld ge- 
zeigt wurde. Dieses sogenannte „Hämotoxin“ konnte mit anderen Flüssig- 
keiten nicht extrahiert werden und ist eine sehr labile Substanz; auf seine 
nahe Beziehung zum Hämolysin der Streptokokken deutet die Beobachtung, 
daß Stämme, deren Kulturfiltrate schwach hämolytisch sind, auch durch 
Extraktion mit Serum nur wenig Hämotoxin liefern. Durch Injektion kräftiger 
Hämotoxinlösungen werden Mäuse und bei genügender Dosierung auch Kanin- 
chen getötet. Der Sektionsbefund der vergifteten Mäuse hängt von der Dauer 
des Ueberlebens ab: bei sofortigem Tod findet sich nichts Charakteristisches. 
Werden die Mäuse nach 18 bis 72 Stunden tot aufgefunden, so sind die Nieren 
dunkelrot, die Leber blaß, sehr oft auch ikterisch und Fettgewebe und Peri- 
toneum ikterisch gefärbt. Bei Meerschweinchen bildet sich nach subkutaner 
Injektion innerhalb 48 Stunden „eitrige Abszedierung mit zentraler Nekrose- 
bildung“. Der Herd wird verschorft und abgestoßen, die Tiere überleben. 
Ueber mikroskopische Untersuchungen der Mäuseorgane oder Hautreaktionen 
der Meerschweinchen wird nicht berichtet. Apitz (Berlin). 


Schmidt, H., Beiträge zur Kenntnis der hämolytischen Strepto- 
kokken und der Eigenschaften des Antistreptokokkenserums. 
IV. Ueber die Artspezifität der Streptokokkenfibrinolyse. 
(Z. Immun.forschg 87, 177, 1936.) 

Wenn die Fibrinolyse durch Streptokokken für ihre Ausbreitung im Gewebe 
und damit für ihre Pathogenität von Belang ist, muß man erwarten, daß die 
jeweils für eine Tierart pathogenen Kokken auch das Fibrin der entsprechen- 
den Tierart zu lösen vermögen. Es findet sich nun zwar keine absolute Un- 
fähigkeit tierpathogener Streptokokken menschliches Fibrin zu lösen (und 
umgekehrt), aber im allgemeinen besteht die angedeutete Beziehung der be- 
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vorzugten Lösung des Fibrins jener Tierart, für welche der untersuchte Stamm 
pathogen ist. Als bemerkenswerte Ausnahme gibt es hochpathogene Strepto- 
kokken für Kaninchen und Mäuse, die das Fibrin der betreffenden Tierart 
nicht zu lösen vermögen, wenn artfremdes Thrombin zur Gerinnung benutzt 
wird. Demnach scheint die Quelle des zur Gerinnung verwandten Thrombins 
für die Fibrinolyse bestimmend zu sein und nicht so der Ursprung des Fibrinogens. 
Apitz (Berlin). 


Schmidt, H., Beiträge zur Kenntnis der hämolytischen Strepto- 
kokken und der Eigenschaften des Antistreptokokkenserums. 
V. Antigene Eigenschaften des Streptokokkenfibrinolysins. 
(Z. Immun.forschg 87, 268, 1936.) 


Aus mehreren Gründen sind dem Fibrinolysin der Streptokokken antigene 
Eigenschaften zuzuschreiben: Nach Ueberstehen von Streptokokkeninfektionen 
haben Mensch und Tier Fibrinolyse-hemmende Substanzen gebildet, welche 
auch durch Immunisierung beim Pferd entstehen können. Das Antifibrinolysin 
ist durch Streptokokken nicht absorbierbar, inaktiviert aber das aus dem 
Kulturmedium bereitete Fibrinolysin. Apitz (Berlin). 


Vacirca, F., Bakterizidieuntersuchung an normalen und gegen 
Streptokokken immunisierten Kaninchen. (Z. Immun.forschg 86, 
442, 1935.) 


Werden Kaninchen mit Streptokokken in ein Gelenk infiziert, so erliegen 
sie schneller der Infektion als nach Infektion in das subkutane Gewebe oder 
in die Peritonealhöhle; nach Vorbehandlung der Tiere mit abgetöteten homo- 
logen Erregern überlebten die Tiere die Infektion etwa gleichlang, aber die 
Erreger wurden nach Gelenkinfektion nicht in der Blutbahn, wie bei Normal- 
tieren, gefunden, nach Peritonealinfektionen konnten sie meist nicht mehr 
nachgewiesen werden. Diese Unterschiede des Infektionsablaufes bei Normal- 
tieren und das andersartige Verhalten der Erreger bei immunisierten Tieren 
können nicht auf die Wirkung bakterizider Antikörper zurückgeführt werden, 
denn im Serum, Liquor, in der Synovial- und Peritonealflüssigkeit sowohl 
der normalen als auch der immunisierten Tiere können keine bakteriziden 
Antikörper gegen Streptokokken nachgewiesen werden. Koch (Sommerfeld). 


Gaede, H., Ueber die Natur des Kikuthschen Kanarienvogel- 
virus. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 342, 1935.) 


Die von Kikuth und Gollub beschriebene Kanarienvogelkrankheit 
kann durch intramuskuläre Verimpfung von originärem Kanarienvogelpocken- 
virus hervorgerufen werden. Das Kikuthsche Kanarienvogelvirus und das 
Virus der Kanarienvogelpocken sind identisch. Randerath (Düsseldorf). 


Schinzel, A., Ueber die bei einem Fall von Rattenbißkrankheit 
in Rostock 1931 als Erreger nachgewiesenen Spirillen (Sp. 
minus). (Zbl. Bakter. I Orig. 134, 302, 1935.) 


Ein in Rostock an über 30 Stellen im Gesicht, an Armen und Händen 
gebissenes Kind erkrankte 18 Tage später mit den typischen Erscheinungen 
der Rattenbißkrankheit (Sodoku). Während der Krankheit wurde mehrfach 
aus Blut und Lymphknoten ein Stamm von Spirillum minus (sive morsus 
muris) in Mäusen, Ratten und Meerschweinchen gezüchtet. Durch den Fall 
ist in Deutschland zum ersten Male bei Rattenbißkrankheit der Erregernachweis 
im Menschen gelungen. Randerath (Düsseldorf). 
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Buckup, G., Ueber das Verhalten verschiedener Variola-Vakzine- 
stämme bei intrazerebraler Impfung von weißen Mäusen. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 134, 56, 1935.) 

Es gibt Vakzinestimme — auch solche, die längere Zeit auf Gewebe- 
kulturen gezüchtet wurden —, die trotz ausgesprochener Infektiosität für die 
Kaninchenhaut nicht ohne weiteres auf das Mäusegehirn zu übertragen sind. 
Virusstämme, die für das Mäusegehirn nicht sehr pathogen sind, lassen sich aber 
durch vorhergehende Kaninchenhirnpassage auch an das Mäusegehirn adap- 
tieren. Randerath (Düsseldorf). 


Darányi, J. v., Ueber den Nachweis der Pathogenität der Staphylo- 
kokken. (Zbl. Bakter. I Orig. 134, 13, 1935.) 
Nur pathogene Staphylokokken bringen Zitratblut zur Gerinnung. 
Randerath (Düsseldorf). 


Schlossberger, H., Die Typen des Diphtheriebazillus. Zbl. Bakter. 
I Orig. 135, 6, 1935.) 
Referat über den heutigen Stand der Forschung über das Vorkommen 
bestimmter Typen des Diphtheriebazillus, gehalten auf der 16. Tagung der 
Deutschen Vereinigung für Mikrobiologie. Randerath (Düsseldorf). 


Gundel, Epidemiologie der Diphtherie. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 
18, 1935.) 
Das auf der 16. Tagung der Deutschen Vereinigung für Mikrobiologie 
gehaltene Referat über die Epidemiologie der Diphtherie muß im Original 
eingesehen werden. Randerath (Düsseldorf). 


Prigge, R., Aktive Immunisierung gegen Diphtherie. (Zbl. Bakter. 
I Orig. 135, 26, 1935.) 

Das auf der 16. Tagung der Deutschen Vereinigung für Mikrobiologie 
gehaltene Referat über die aktive Immunisierung bei der Diphtherie be- 
schäftigt sich nach einem geschichtlichen Ueberblick mit den aktuellen Pro- 
blemen der Diphtherieimmunisierung. Referent schließt mit der Bemerkung, 
daß es heute nicht mehr nötig ist, die Erfolge der Diphtherieschutzimpfung 
unter Beweis zu stellen. Das zu lösende Problem sei vielmehr, Impfstoffe zu 
gewinnen, deren Nebenwirkungen auf ein Minimum reduziert sind und deren 
antigene Eigenschaften erheblich gesteigert sind, sowie Präparate mit gleicher 
Wirksamkeit in allen Altersklassen herzustellen. Randeraih (Düsseldorf). 


Gins, H. A., Untersuchungen über die Diphtherieinfektion beim 
Meerschweinchen. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 60, 1935.) 

Bei experimenteller Infektion von Meerschweinchen mit Diphtheriebazillen 
und besonderer Technik der bakteriologischen Untersuchung der Organe 
konnten (bei 18 von 35 Versuchstieren) in den inneren Organen Diphtherie- 
bazillen nachgewiesen werden. Die positiven Befunde stiegen mit der Größe 
der verarbeiteten Organmengen. Am häufigsten ließen sich Diphtheriebazillen 
in der Leber nachweisen, darunter 6mal bei völligem Freisein der übrigen 
Organe der gleichen Tiere. Wurden die Tiere 24 Stunden nach der Infektion 
getötet, so fanden sich häufiger Bazillen als bei den spontan gestorbenen Tieren. 
Verf. schließt daraus, daß die Diphtherieinfektion des Meerschweinchens als 

emeininfektion zu werten sei, und daß eine neue Ueberprüfung der Frage 
der lokalen oder allgemeinen Infektion bei der menschlichen Diphtherie not- 
wendig sei. Randerath (Düsseldorf). 
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Richters, ©. E., Das Vorkommen echter Diphtheriebazillen bei 
der Druse der Pferde. (Zbl. Bakter. I Orig. 135, 64, 1935.) 

Es konnten erstmalig bei der Druse der Pferde aus dem Eiter geschlossener 
Lymphknoten, sowie bei Pferden mit „ansteckendem Katarrh der Luftwege‘“ 
echte Diphtheriebazillen nachgewiesen werden. Es wird aber nicht angenommen, 
daß der Diphtheriebazillus der Erreger der Druse ist. Randerath (Düsseldorf). 


Kalbfleisch, H. H., Zur Kenntnis der Verbreitung der Diphtherie- 
bazillen im Tierreich: Diphtheriebazillen bei einem Elefanten. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 134, 383, 1935.) 

Verf. teilt den Sektionsbefund und die Ergebnisse der bakteriologischen 
Untersuchungen eines nach 14tägiger Krankheit verstorbenen indischen Ele- 
fanten mit. Sektionsdiagnosen: Pseudomembranös-nekrotisierende Pharyn- 
gitis und Stomatitis, Oedem der Schleimhaut des Kehlkopfeinganges, pseudo- 
membränose noduläre Colitis, akute Lymphadenitis der mediastinalen und. 
zum Dickdarm regionären Lymphknoten. In Schnitten durch Rachen- und 
Darmpseudomembranen wurden grampositive Stäbchen gefunden. Bakterio- 
logisch konnten aus den Pseudomembranen des Rachens verschiedene Kokken, 
Coli, Pseudodiphtheriebazillen und Diphtheriebazillen gezüchtet werden. Auf 
die Möglichkeit, daß die in den Schnittpräparaten gefundenen Stäbchen nicht 
mit den gezüchteten Diphtherie- und Pseudodiphtheriebazillen identisch sind, 
wird hingewiesen. Randerath (Düsseldorf). 


ls)” Influenza im Tierexperiment. (Aerztl. Ges. Pées, 25. Nov. 
1935. 

Verf. gelang es, bei Kaninchen durch intravenöse Einspritzung von Pfeifer- 
schen Influenzabazillenkulturen der menschlichen Influenza ähnliche Krank- 
heitsbilder hervorzurufen. Nach entsprechend großer Dosis Tod nach 1 bis 
2 Tagen. Bei der Obduktion: schwere hämorrhagische Bronchopneumonie 
und ausgedehnte toxische Blutungen in den übrigen Organen. 

Görög (Szombathely). 


Alechinsky, A., Neue Untersuchungen über das Sanarelli-Shwartz- 
mann-Phänomen. [Nouvelles recherches sur le phénomène de 
Sanarelli-Shwartzmann.] (C. r. Soc. Biol. Paris 121, No 2, 166, 1936.) 
(Ref. Zbl. Path. 62, 225, 1935.) 

In früheren Untersuchungen des Verf. konnte gezeigt werden, daß das 
hämorrhagische Phänomen an einer Körperstelle, wie dem Ohr, lokalisiert 
werden kann, wenn man an dieser Stelle, vor der Colitoxininjektion, eine 
Stauung erzeugt und diese zirka 6 Stunden einwirken läßt. Die nachträgliche 
intravenöse, subkutane oder intraperitoneale Filtratinjektion löst nur im 
Bereich der vorher gestauten Stelle das bekannte Phänomen aus. Die vorliegen- 
den Versuche zeigen, daß auch die subokzipitale Einführung des Filtrats un- 
mittelbar in die Zerebrospinalflüssigkeit unter diesen Versuchsbedingungen 
zu einem lokalisierten hämorrhagischen Phänomen im Bereich der gestauten 
Körperstelle führt. Roulet (Davos). 


Valentine, F. C. O., Weitere Beobachtungen über die Rolle des 
Toxins bei der Staphylokokken-Infektion. [Further observa- 
tions on the role of the toxin in staphylococcal infection.} 
(Lancet 1936 I, Nr 10, 526.) 

Durch eine im einzelnen beschriebene Methode kann bei Benutzung eines 
geeigneten Stammes ein Staphylokokkentoxin erhalten werden, das sowohl 
reich an «-Hämolysin wie an Leukozidin ist. Für die Bestimmung des Leuko- 
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zidins im Toxin und des Antileukozidins im Serum werden besondere Me- 
thoden angegeben. Die Leukozyten des Kaninchens sind dem «-Hämolysin 
gegenüber sehr empfindlich, im Gegensatz zu den relativ, wenn nicht absolut 
immunen menschlichen Zellen. Entsprechend den Befunden Dolmans findet 
man bei chronischer Furunkulose virulente Staphylokokken in der vorderen 
Nasenhöhle. Bei chronischer oberflächlicher Staphylokokkeninfektion steigt 
das Antileukozidin im Serum bedeutend an, während das Antihämolysin an 
dem Anstieg häufig nicht beteiligt ist. Aehnlich verhält es sich bei tiefer 
hegenden Infektionen. Stämme, die sich als besonders geeignet zum Durch- 
dringen von menschlichem Gewebe erwiesen haben, produzieren auch be- 
trächtliche Mengen von Leukozidin. Sincke (Jena). 


Massironi, G., Ueber die Wirkung des BCG.-Knötchens auf das 
Meerschweinchen. (Patologia comparata de la Tubercolosi 1, 143, 1935.) 
„Auf Grund von Meerschweinchenversuchen über die Wirkung gleich- 
zeitiger und getrennter Injektion von BCG.- und Bang-Bazillensuspensionen 
im Vergleich zur Wirkung von Bang-Bazillen allein, nimmt Verf. eine Sum- 
mierung der Wirkung bei gleichzeitiger oder in kurzen Zwischenräumen er- 
folgter Einführung an. 

Der Nachweis von Bang-Bazillen in BCG.-Knötchen und das längere 
Bestehen der Knötchen in den auch mit Bang-Bazillen infizierten Meerschwein- 
chen legen die Vermutung nahe, daß das bei ihnen beobachtete verzögerte Auf- 
treten der Bang-Infektion nicht der Bildung eines allergischen Zustandes, 
sondern vielmehr der allmählichen Entgiftung des Organismus von BCG.- 
Schlacken zuzuschreiben ist.“ Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Orcutt, M. L., und Shope, R. E., Die Verteilung des Schweine- 
influenzavirus bei Schweinen. [The distribution of swine in- 
fluenza virus in swine.] (J. of exper. Med. 62, Nr 6, 823, 1935.) 

Schweineinfluenza wird durch Zusammenwirken eines filtrierbaren Virus 
mit dem Schweineinfluenzabazillus bewirkt. Das Virus findet sich bei in- 
fizierten Schweinen nur in Lungen und bronchialen Lymphknoten und muß, 
um die Erkrankung zu bewirken, auf dem Wege der Respirationsorgane ein- 
gebracht werden; das Virus ist pneumotrop. Dies wurde durch vorliegende 
Untersuchungen, bei denen 8 Schweine mit Virus und Schweineinfluenza- 
bazillen von der Nase aus infiziert wurden und weiße Mäuse als Testtiere 
dienten — Andrewes, Laidlaw und Smith hatten gezeigt, daß diese für 
das Schweineinfluenzavirus empfänglich sind — bestätigt. 

G. Herxheimer f (Wiesbaden). 

Kuttner, A. G., und T’sun T’ung, Weitere Studien über die Vi- 
russe der Submaxillardrüse der Ratten und Meerschweinchen. 
[Further studies on the submaxillary gland viruses of rats 
and guinea pigs.] (J. of exper. Med. 62, Nr 6, 805, 1935.) 

Schon zuvor wurde der Befund von Einschlußkörperchen in den Sub- 
maxillardrüsen von wilden Ratten, Mäusen, Hamstern, ähnlich den in den 
Speicheldrüsen von Meerschweinchen und Kindern gefundenen, mitgeteilt. 
Bei den Tieren bewirkte Injektion von Aufschwemmungen von Submaxillar- 
drüsengewebe — aber nur derselben Tierart — in das Gehirn mononukleäres 
Exsudat der Meningen mit Auftreten von Einschlußkörperchen in einzelnen 
Zellen; die Tiere starben meist nach 5—8 Tagen. Weiterübertragungen von 
Gehirn zu Gehirn gelangen nicht. In der vorliegenden Untersuchungsreihe 
wurde das Virus wilder Ratten genauer verfolgt, da wilde Ratten — im Gegen- 
satz zu Mäusen und Hamstern — keine Spontaninfektionen aufwiesen, so daß 
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die Ergebnisse gesicherter schienen. Auch hier zeigte sich, daß Einbringen 
des Submaxillardrüsenvirus in das Gehirn wilder Ratten Meningitis bewirkt, 
daß aber Weiterübertragen vom Gehirn in das Gehirn anderer wilden Ratten 
erfolglos bleibt. Da es von anderen Virusarten (Vakzinevirus, Herpesvirus usw.) 
bekannt ist, daß die Widerstandsfähigkeit von Tieren herabgesetzt werden 
kann durch Röntgenbestrahlung oder durch Zufügen von Organausziigen, 
besonders Hodenauszügen (sogenannter Duran-Reynalscher Faktor), wurde 
dies auch zusammen mit Virusübertragungen von einem Gehirn auf ein anderes 
versucht. Solche gelingen aber auch dann nicht. Infizierte wilde Ratten und 
Meerschweinchen enthielten das Virus in ihren Nieren, ohne daß hier Ver- 
änderungen auftraten. Auch Einbringen des Virus in die Niere bewirkte hier 
nur geringe, umschriebene Veränderungen. Nach subkutaner Virusinjektion 
findet sich nach 2 Wochen Virus in den Submaxillardrüsen, Halslymphknoten, 
Nieren und Lungen, nicht dagegen in Blut, Leber oder Milz. Durch Ein- 
bringen des Virus in die Luftröhre konnte eine interstitielle Bronchopneumonie 
mit Auftreten von Einschlußkörperchen bewirkt werden. Einbringen des 
Virus schien nicht zu einer besonderen Vermehrung von Bakterien in der 
Lunge zu führen. G. Herxheimer f (Wiesbaden). 


Long, P. H., und Bliss, E. A., Studien über kleine hämolytische 
Streptokokken. I. Isolierung und Kulturmerkmale kleiner 
ß-hämolytischer Streptokokken. II. Long, P. H., Bliss, E. A., 
und Walcott, Ch. F., II. Die Verteilung kleiner hämolytischer 
Streptokokken bei normalen und kranken Menschen. [Studies 
upon minute hemolytic streptococci. I. The isolation and cul- 
tural characteristics of minute beta hemolytic streptococci. 
II. The distribution of minute hemolytic streptococci in nor- 
mal and diseased human beings.] (J. of exper. Med. 60, Nr 5, 619, 
633, 1934.) 

Verff. haben jiingst die Isolierung kleiner amphophiler Streptokokken mit 
der Fahigkeit, auf Agarplatten mit Kaninchenblut ohne Zuckergehalt den 
ß-Typus der Hämolyse aufzuweisen, beschrieben. Diese Streptokokken waren 
aus der Nasen-Rachenhöhle gesunder Menschen und solcher bei verschiedenen 
Krankheiten und insbesondere bei bestehender Glomerulonephritis oder Ge- 
lenkrheumatismus gewonnen worden. Die Mikroorganismen bilden Paare, oder 
kleine Ketten oder Massen und haben nur die halbe oder zwei Drittel der Größe 
gewöhnlicher ß-hämolytischer Streptokokken. Im Schrifttum konnten sie 
nicht als bekannt nachgewiesen werden. Genaue kulturelle Verfolgung zeigte, 
daß sie in der Tat keiner bekannten Spezies hämolytischer Streptokokken 
völlig entsprechen. Da die einzelnen Mikroorganismen sowie ihre Kolonien sich 
durch besondere Kleinheit auszeichnen, wird diese Eigenschaft zur Benennung 
herangezogen. Es handelt sich um eine neue Spezies oder um bisher nicht 
beschriebene Varianten der gewöhnlichen ß-hämolytischen Streptokokken, doch 
gelang es nicht, sie in diese größeren Streptokokkenformen überzuführen. 

Diese kleinen Mikroorganismen fanden sich bei gesunden Menschen 1/, bis 
mal so häufig als gewöhnliche ß-hämolytische Streptokokken. Auch bei 
akuten Infektionen der Halsorgane, z. B. Scharlach oder akuter Angina, sah 
man sie nicht wesentlich häufiger. Dagegen fanden sie sich bei 33 von 42 Pa- 
tienten mit Glomerulonephritis und bei 25 von 59 Patienten mit Gelenkrheuma- 
tismus. Hier konnten sie aus den Halsorganen von mehr Patienten gezüchtet 
werden als gewöhnliche Streptokokken. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Weld, J. T., Weitere Untersuchungen über toxische Serum- 
auszüge hämolytischer Streptokokken. [Further studies with 
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toxic serum extracts of hemolytic streptococci.] (J. of exper. 
Med. 61, Nr 4, 473, 1935.) 

Verfasserin hat früher gezeigt, daß unter bestimmten Bedingungen Serum- 
auszüge hämolytischer Streptokokken ausgesprochen hämolytisch wirken und 
bei intravenöser Einspritzung bei Mäusen Hämoglobinurie, Anämie und den 
Tod bewirken. Diese toxischen Auszüge wurden nun eingehender weiterver- 
folgt. Bei Aufhebung in gefrorenem Zustand konnten die Giftstoffe ohne Ab- 
schwächung wenigstens 6 Monate erhalten werden. Es wurden mehrere Stämme 
hämolytischer Streptokokken studiert. Zwischen jenen giftigen Auszugsstoffen 
und der Virulenz ließen sich bestimmte Beziehungen nicht nachweisen. Bei 
den mit den Giftstoffen behandelten Tieren trat eine Degeneration des Epithels 
der Nieren als ein Hauptsymptom auf) g G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Dennis, E. W., und Berberian, D., Verfolgung des Mechanismus der 
Fähigkeit von Streptokokken, in Gewebe einzudringen. [Astudy 
of the mechanism of invasiveness of streptococci.] (J. of exper. 
Med. 60, Nr 5, 581, 1934.) 

Die Grundauffassung der Entzündung geht dahin, daß sie eine primäre 
sofortige örtliche Verteidigungs- oder Schutzreaktion der Gewebe gegenüber 
dem Reiz einer Schädlichkeit darstellt. Meist werden dabei 3 Grundvorgänge 
als bei der akuten Entzündung in mehr oder weniger scharfer Folge in Tätig- 
keit tretend anerkannt: Exsudation und Koagulation der Plasmaeiweißkörper 
in den Gewebsspalten und Lymphgefäßen, Mobilisierung und phagozytäre 
Tätigkeit der Leukozyten und endlich Wiederherstellungsvorgänge. Die erste 
Phase der akuten Entzündung hat schon Cohnheim genau verfolgt, die so- 
fortige Erweiterung der Gefäße, die Exsudation der Plasmaflüssigkeit und die 
Auswanderung der Leukozyten. Menkin hat die schnelle Koagulation der 
Plasmaeiweißkörper und die Thrombose der Lymphgefäße sowie insbesondere 
die Rolle der so entstehenden Fibrinbarriere betont. Diese hindert die Aus- 
breitung von Bakterien, und so erscheint die entzündliche Fixierung als der 
erste Schritt der Verteidigung, nachdem einmal die Bakterien die Gewebe 
erreicht haben. Die einzelnen Bakterienarten verhalten sich dabei verschieden. 
So legte Menkin jüngst dar, daß Streptococcus aureus sehr schnell entzünd- 
liche Reaktion bewirke und daher zunächst nicht ins Gewebe vordringe, 
während Streptococcus haemolyticus erst später entzündliche Reaktionen 
herbeiführe, so daß die Lymphgefäße zunächst offen blieben und so der schnellen 
Weiterverbreitung dieses Streptokokkus in das Gewebe hinein zur Verfügung 
ständen. Die zweite Phase akuter Entzündung wird durch das Auftreten 
der Leukozyten beherrscht. Schon in 3—4 Stunden erscheinen polymorph- 
kernige Leukozyten in großer Zahl; infolge der Schnelligkeit ihrer Ansammlung 
sind sie wichtige Verteidiger gegen Bakterien. Nach etwa 24 Stunden tritt 
aber in zunehmender Zahl eine langsamer mobilisierte Zellart aus den Reserven 
der Gewebe auf, Klasmatozyten; sie übernehmen nunmehr hauptsächlich die 
Verteidigung. Angreifende Streptokokken zeigen ihre Virulenz nicht nur in 
Gestalt von Toxinen, sondern diese beruht auch auf ihrer Fähigkeit, ins Ge- 
webe einzudringen. Es war die Aufgabe vorliegender Abhandlung, auf Grund 
der Menkinschen Beobachtungen zu verfolgen, wie sich Streptokokken zu 
den Verteidigungsvorgängen verhalten, und insbesondere, wie sie die Barriere 
der ihnen durch die akuten Entzündungsvorgänge gesetzten Fixierung über- 
winden. Verschiedene Stämme erzeugen Fibrinolysin und eine antifibrinogene 
Substanz, oder nur eines von beiden, und insbesondere Fibrinolysin erzeugende 
Stämme können leicht eindringen und schwere Zustände, wie Septikämie, 
herbeiführen. Andere Stämme erzeugen keine von beiden Substanzen und 
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dringen daher nicht ins Gewebe vor. Was insbesondere den besonders verfolgten 
Streptococcus haemolyticus betrifft, so wurde Menkins Annahme, daß er 
in akut-entzündlichen Gebieten nicht fixiert wird, bestätigt und dies auf die 
Erzeugung von fibrinolytischen bzw. antifibrinogenen Substanzen bezogen, 
welche die Fibrinbarriere lösen oder ihre Bildung hintanhalten, so daß die 
Lymphgefäße und Kapillaren offen bleiben und die Mikroorganismen sich 
leicht ausbreiten können. Bei einem bestimmten Streptokokkenstamm ent- 
sprechen sich also Erzeugung fibrinolytischer oder antifibrinogener Substanzen 
und die Fähigkeit, ins Gewebe einzudringen. Die genannten Substanzen sind 
hitzebestandig ; bei 100° (1 Stunde) wird Fibrinolysin zerstört, die antifibrinogene 
Substanz abgeschwächt, aber nicht zerstört. Beide Substanzen sind offenbar 
antigener Natur und weisen gewisse Typenspezifizität auf. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Ward, H. K., und Lyons, Ch., Verfolgung von hämolytischen Strepto- 
kokken menschlichen Ursprungs. I. Beobachtungen über die 
virulenten, abgeschwächten und avirulenten Varianten. II. Be- 
obachtungen über den Schutzmechanismus gegen die viru- 
lenten Varianten. [Studies on the hemolytic streptococcus of 
human origin. I. Observations on the virulent, attenuated, and 
avirulent variants. II. Observations on the protective mecha- 
nism against the virulent variants.] (J. of exper. Med. 61, Nr 4, 
515, 531, 1935.) 

4 Abarten hämolytischer Streptokokken menschlichen Ursprungs, bezeichnet 
als F-, M-, abgeschwächte M- und C-Variante, wurden verfolgt und werden ge- 
nauer beschrieben. Die F- und M-Varianten wurden nur aus dem Blute bei 
Streptokokkeninfektion isoliert. Sie widerstehen der Phagozytose von Zellen 
des Blutes des Menschen unter gegebenen Bedingungen, und dies scheint ein 
brauchbarer Hinweis auf Virulenz für den Menschen zu sein. Die abgeschwächte 
M-Variante hatte eine so wohl entwickelte Kapsel wie die virulenten Varianten, 
aber fiel der Phagozytose zum Opfer; sie fand sich nur in Laboratoriums- 
kulturen. Die C-Variante hat keine Kapsel und wird leicht phagozytiert. Sie 
scheint avirulenten Abarten anderer Spezies zu entsprechen. Wahrscheinlich 
stellt die F-Variante die Stammform dar, von der sich die anderen ableiten. 

‘ Ein Antiserum, welches Mäuse spezifisch gegen eine virulente Kultur 

(M-Variante) schützt, enthält spezifisches Opsonin. Im Peritoneum der ge- 

schützten Mäuse kannPhagozytose der Streptokokken beobachtet werden. 

Durch Behandlung eines Tieres mit der lebenden M-Variante hergestelltes 

Antiserum ,,opsoniert“ die F- sowie die M-Varianten. Agglutination scheint 

auf einem anderen Antikörper zu beruhen. Man kann die hämolytischen 

Streptokokken mit Hilfe spezifischer Opsonine in Gruppen teilen und diese 

Einteilung hat Vorteile gegenüber solchen mit Hilfe von Agglutination, Prä- 

zipitation u. dgl. Das Serum von Kindern enthält kein Opsonin für viru- 

lente hämolytische Streptokokken, das Serum Erwachsener kann solches für 
gewisse Stämme aufweisen. Vielleicht läßt sich das therapeutisch verwenden, 
da die bisherigen polyvalenten antibakteriellen Sera bei der Behandlung von 

Krankheiten mit hämolytischen Streptokokken versagten. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 
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Ausgewählte Arbeiten 


aus dem Sitzungsberichte des 5. nationalen Kongresses für Mikrobiologie 
in Cagliari vom 27. bis 31. Mai 1934 


Italienische Sektion der Internationalen Gesellschaft für Mikrobiologie, Mailand 1935 


1. G. Alessandrini, Neue Ansichten über die Biologie der Malaria- 
parasiten. (Nuove vedute sulla biologia dei parassiti malarigeni.) 

Unter bestimmten Bedingungen kann sich die Laverania malariae außer durch 
Schizogonie auch durch einfache amitotische Spaltung im menschlichen Körper ent- 
wickeln. Bei dieser amitotischen Form der Entwicklung gibt es keine Pigmentbildung. 
Die amitotische Vermehrung tritt dann ein, wenn die Abwehrkräfte des Organismus 
herabgesetzt sind, entweder beim Menschen oder bei Anopheles oder bei beiden. Die 
Herabsetzung der organischen Widerstandskraft — beim Menschen eine Folge ver- 
schiedener Ursachen, wie Infektionen, Ueberanstrengungen, Sonnenstich, Ausschwei- 
fungen, vorgeschrittene Erkrankungen — ist bei Anopheles eine Folge ungünstiger Be- 
dingungen, denen das Insekt zeitweilig oder dauernd ausgesetzt sein kann. Die Fort- 
setzung durch einfache Spaltung führt zu einer zahlenmäßig stärkeren und schnelleren 
Entwicklung der Parasiten, und damit zu einer Steigerung ihrer Virulenz. Die Bös- 
artigkeit der Laverania malariae ist somit die Folge der übermäßig starken und sehr 
schnellen Entwicklung des Parasiten bei seiner Vermehrung durch einfache (amitotische) 
Spaltung. Diese steht in engem ursächlichen Zusammenhang mit der Herabsetzung 
der Widerstandskraft des menschlichen Organismus und mit schädlichen Umwelts- 
einflüssen auf die organische Widerstandskraft der Anopheles. In außergewöhnlich 
schweren Fällen und unter bestimmten Bedingungen kann die Vermehrung durch ein- 
fache Spaltung auch bei Pl. vivax anzutreffen sein. 


2. V. Puntoni, Ueber die Entwicklung der Anopheleslarve in Abfall- 
wässern, (Sullo sviluppo delle larve anofeline nelle acque di fogna.) 

Die Anopheleslarve kann sich in verdünnten oder unverdünnten Abfallwässern 
(Kloakenwasser) vollständig entwickeln. Eine Düngung mit Abfallwässern in Anopheles- 
gebieten wird vermutlich eine Vermehrung der Anophelesentwicklung bewirken. 


3. G. Ninni und V. Tramontano, Uebertragung der Leishmania tropica auf 
das Meerschweinchen. (Trasmissione della leishmania tropica alla cavia.) 

Es ist möglich, die Leishmania tropica auf das Meerschweinchen zu übertragen, 
wenn man das direkt aus dem Erkrankungsherd stammende Material in Lymphdriisen 
einimpft unter der Voraussetzung, daß man eine erhebliche Menge injiziert und daß 
das Impfmaterial reich an Parasiten ist. Die Leishmania vermehrt sich in loco und ist 
sicher auffindbar gegen den 40. Tag, während welcher Zeit Parasiten in den Schleim- 
häuten anzutreffen sind. Man kann die Haut und die Schleimhäute als Ausscheidungs- 
wege für den Parasiten ansehen bei den Tieren mit geringerer Empfänglichkeit oder 
im Stadium der Genesung. Das Meerschweinchen ist gegenüber der Leishmania tropica 
wenig empfänglich, aber nicht refraktär. Auch auf subkutanem Wege ist die Ueber- 
tragung möglich. Man findet eine histiozytäre Reaktion mit hämoblastischer Tendenz 
in den benachbarten Lymphknoten und eine histiozytäre Wucherung mit Bindegewebs- 
vermehrung und Stauung in der Milz. Die Veränderungen sind am ausgesprochensten 
am 20. Tage der Infektion und sind am 60. Tage bereits abgelaufen. 


4. V. Rivera, Die filtrierbaren Virusin der Pflanzenpathologie. (I virus 
filtrabili nella patologia vegetale.) 

Die Herabsetzung der natürlichen Widerstandskraft gegenüber einigen Virus- 
infektionen ist bei den Pflanzen eng verknüpft mit einer mehr oder minder kurzen 
Periode zeitweiliger Stoffwechselhemmung infolge ungewöhnlicher Umweltbedingungen. 
Bei der experimentellen Ueberimpfung von Streak-Virus auf Tabakpflanzen hat der 
Saft der erkrankten Pflanze keine Wirkung auf ausgewachsene Organe, dagegen vor- 
zugsweise erregende Wirkung auf junge Organe, stimulierende Wirkung auf die Bildung 
neoplastischen Gewebes bei Infektion mit Bacterium tumefaciens, wenn nämlich das 
Virus im Beginn auf die Inokulationswunde gebracht wird. Dagegen scheint die Wirkung 
eine hemmende zu sein auf schon gebildetes neoplastisches Gewebe. Bei gleichzeitiger 
Verimpfung von Bakterium und Virus verstärkt dieses erheblich den mitogenetischen 
Reiz, der vom Bakterium auf die Gewebe des Wirtes ausgeübt wird. Der Saft der virus- 
infizierten ‘Pflanze ist schwerer in Gärung und Fäulnis überzuführen als der einer ge- 
sunden Pflanze. Auf dem Saft der virusinfizierten Pflanze entwickeln sich die auf ihr 
gewöhnlich parasitierenden Pilze kümmerlicher. Anscheinend hat der experimentell 
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mit Virus infizierte Saft der Tabakspflanze die Fähigkeit verloren, das Ultraviolett zu 
absorbieren, was der Saft der gesunden Pflanze hingegen vermag. Wenn sich dies be- 
stätigt, würde sich dadurch bis zu einem gewissen Grade die oft beobachtete Ver- 
schlimmerung oder das Auftreten der Krankheitssymptome bei sehr starker Licht- 
einwirkung erklären. Häufig wird angegeben, daß die Viruserkrankung ihren Anfang 


nimmt als „Krankheit der Chloroplasten‘. 


C. Neuhaus (Oldenburg). 
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Abteilung für allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie, Prof. Dr. Letterer, 
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Plattenepithelmetaplasie des Ductus deferens 
Von Dr. med. H. Feenders 


{Aus dem Pathologischen Institut der Staatlichen Akademie für praktische 
Medizin zu Danzig. Direktor: Prof. Dr. med. W. Büngeler) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Im folgenden soll kurz über einen Fall von Plattenepithelmetaplasie der 
Schleimhaut des Ductus deferens bei Nebenhodentuberkulose berichtet werden. 
Bei einem 18jährigen Manne wurde der rechte Hoden und Nebenhoden ein- 
schließlich des Samenleiters wegen Nebenhodentuberkulose reseziert und dem 
Pathologischen Institut zur Untersuchung eingeschickt. Es fand sich eine 
fast vollkommene Zerstörung des Nebenhodenparenchyms durch eine käsige 
Tuberkulose. Der angrenzende Hoden zeigte, abgesehen von einem starken 
Oedem, keine pathologischen Veränderungen. Bei der histologischen Unter- 
suchung des Samenleiters, der in etwa 4 cm Länge mitreseziert war, wurden 
im Bereich der Submukosa vereinzelte kleine nicht verkäste Tuberkel ge- 
funden. Außerdem aber fiel auf, daß das normalerweise ein- oder zweireihige 
Zylinderepithel der Schleimhaut ungewöhnliche und eigentümliche Zellwuche- 
rungen zeigte, die uns veranlaßten, das ganze Material in Stufenschnitten 
genauer zu untersuchen. 

Mikroskopischer Befund: Der Ductus deferens zeigt in allen Teilen des in 
Stufen geschnittenen, 4 cm langen, an den Nebenhoden anschließenden Stückes im 
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wesentlichen das gleiche Bild: Es findet sich ein vollständiger Schwund des eigentlichen 
Zylinderepithels, an seiner Stelle ein mehrschichtiges, teils leicht abgeplattetes, teils 
papillär gewuchertes Plattenepithel, welches in seinen oberflächlichen Schichten teils 
lebhafte Desquamation, teils geringgradige atypische (parakeratotische) Verhornung 
erkennen läßt. Das Epithel zeigt neben deutlichen papillären Wucherungen in das 
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Lumen des Samen- 
leiters (s. Abb. 1) an 
anderen Stellen aus- 
gesprochenes zapfen- 
förmiges Tiefenwachs- 
tum. Hier dringen 
rundliche und läng- 
liche Epithelzapfen 
weit in das zellreiche 
Stroma der Schleim- 
haut vor. An einzel- 
nen Stellen lassen sich 
derartige Epithel- 
nester im Interstitium 
der angrenzenden 
Muskularis nachwei- 
sen (s. Abb. 2). Da- 
bei sind die Epithel- 
nester im allgemeinen 
noch regelmäßig ge- 
Mh baut, d.h. im Sinne 
Wa eines teils nicht ver- 
A 4 hornten, teils schwach 

parakeratotisch ver- 


Abb. 1. Vorgeschrittene Plattenepithelmetaplasie der Schleim- hornten Plattenepi- 
haut des Ductus deferens mit deutlichen papillären Epithel- thels. Das Stroma 
wucherungen und zapfenförmigem Tiefenwachstum. der Schleimhaut zeigt 


eine diffuse chronisch- 


entzündliche Infiltration durch kleine Rundzellen und viele Plasmazellen, daneben 
finden sich in der ganzen Länge des untersuchten Ductus deferens nur ganz ver- 
einzelte kleine, nicht verkäste Epitheloidzellentuberkel. 
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Abb. 2. Ausgesprochenes Tiefenwachs- 
tum des metaplastischen Plattenepithels 
bis in die angrenzende Muskularis. 


Nach dem ganzen Bilde handelt 
es sich um eine ausgedehnte Platten- 
epithelmetaplasie der Schleimhaut des 
ganzen Ductus deferens. Die geschil- 
derten Befunde weisen darauf hin, daß 
eine Gewebsmißbildung (Heteroplasie) 
hier nicht vorliegt, sondern wir haben 
es mit einem sicheren Fall echter in- 
direkter Metaplasie zu tun, d. h. 
einer Metaplasie auf dem Boden chro- 
nisch entzündlicher (tuberkulöser) Ver- 
änderungen. 

In der Literatur haben wir einen 
ähnlichen Fall nicht finden können. 
Für die Entstehung dieser Metaplasie 
dürfte ursächlich die verläsende Tuber- 
kulose des Nebenhodens verantwortlich 
zu machen sein, welche in Form teils 


unspezifischer, teils spezifischer tuberkulöser Veränderungen auch auf die 
Schleimhaut des Ductus deferens übergegriffen hat. Unter dem Einfluß dieser 
chronisch-entzündlichen Veränderungen ist es dann auf dem Wege der oft 
wiederholten Regeneration an dem niedriger differenzierten Epithel des Ductus 
deferens zu dieser eigenartigen metaplastischen Entwicklung von Platten- 
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epithel gekommen. Nach dem ganzen Bilde dürften in diesem Falle die leb- 
haften Plattenepithelwucherungen bei der Regelmäßigkeit der Zellstruktur 
noch als gutartig anzusehen sein. 


Zusammenfassung. 


Es wird ein Fall echter indirekter Metaplasie im Ductus deferens be- 
schrieben. Das sich normalerweise im Ductus deferens befindliche zweireihige 
Zylinderepithel hat sich infolge chronischer Entzündung und Regeneration 
durch eine gleichzeitig bestehende Tuberkulose des Nebenhodens und des 
Samenstranges in das entwicklungsmäßig niedriger stehende Plattenepithel 


umgewandelt. 
Literatur 
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Nachdruck verboten 


Ein Fall von Sarcoma leiomyoblasticum der Haut 


Von Dr. Z. Bartkowiak 


(Aus der chirurg. Abteilung des Städt. Krankenhauses in Poznan 
Chefarzt: Doz. Dr. K. Nowakowski) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Häufig finden wir bösartige Neubildungen, deren Ursprungstätte das 
glatte Muskelgewebe der Gebärmutter und des Intestinaltraktus sind (Busse, 
Ghon, Hintz, 
Kathe, Masson) 
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malignum, Leiomyo- 
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geschwiilste. Einen 
solchen Fall hatten 
wir Gelegenheit auf 
unserer Abteilung zu Abb. 1. 

beobachten. 

Witwe, 59 Jahre. Seit einem Jahre langsam wachsende warzenartige Bildung 
auf dem Dorsum des linken FuBes, welche sie mit Tct. jodi behandelte. Seit 4 Monaten 
in der linken Leistengegend Driisenschwellung. Seit einem Monate Schmerzen in den 
Beinen. Seit 10 Tagen völlige Gehunfähigkeit. 

Befund: Symptome völliger Querschnittstrennung des Riickenmarks. Auf dem 
Dorsum des linken Fußes ein mit der Haut verwachsener bläulichroter indolenter Tumor 
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von Taubeneigröße; auf seiner hervorragendsten Partie Epidermis erodiert und teilweise 
mit einer Lamelle bedeckt. Lymphdriisen der linken Leistengegend faustgroB, hart, indolent. 

Röntgenologisch: Metastase in der Höhe des 11. Brustwirbels. Nach 12 Tagen 
Tod unter Symptomen von Herzschwäche. 

Leichenbefund (Path. Instit. d. Universität Poznań): Außer der obengenannten 
Neubildung auf dem Fuße ein faustgroßes Paket von Lymphdrüsen in der linken 
Leistengegend. Auf dem Durchschnitte waren dieselben mäßig hart und von blaß- 
rötlichem Farbenton. Außerdem in der Leber ein erbsengroßer gelblichrötlicher sub- 
kapsulärer Tumor. 

Mikroskopisch: Der Tumor (Abb. 1) zeichnet sich aus durch langausgezogene, 
schmale Zellen mit stäbchenförmigem Kern. Die Zellen sind in Bündel gelegt und auf 
den nach van Gieson gefärbten Schnitten gelb. Riesenzellen mit 4-6 Kernen. Die 
Tumorzellen weisen große Polymorphie auf. Der Tumor im allgemeinen scharf begrenzt, 
wuchert gegen das sub- 
kutane Fettgewebe. 
Außerdem findet man 
reichliche Rundzellen- 
einlagerung um die ver- 
dickten arteriellen Ge- 
fäße. Die Oberflächedes 
Tumors mit Leukozyten 
bedeckt. 

Die Epidermis- 
schicht abgehoben. 

Lymphdriise: Me- 
tastase derselben Zellen 
mit deutlicherem Mus- 
kelgewebebau. 

Leber (Abb. 2): 
An manchen Stellen 

Rundzelleneinlage- 
rungen, reichlich in der 
Nähe der Gallengänge, 
an anderen Leukozyten- 
anhäufung. Stellenweise 
Stauung und Verfet- 
tung. An einer Stelle 
Metastase, zusammen- 
gesetzt aus obengenannten Zellen mit deutlichem Muskelgewebebau. Von der Sektion 
der Wirbelsäule mußten wir aus äußeren Gründen Abstand nehmen. 

Außerdem fand man eine ulzerierende Entzündung der Harnblase. 


Die Ursprungstätte dieser Tumoren in der Haut sind Muskeleinlagen 
der Haare, Gefäße und Knäueldrüsen (Gans, Neumann). Soweit wir das 
Schrifttum durchsehen konnten, ist dies wohl der einzige Fall von bösartigem 
Myom der Haut, dessen Malignität klinisch und histologisch bestätigt wurde. 
Im Falle von Hayn ging die Malignität nur aus den zusammensetzenden 
Zellelementen hervor. 

Die 67jährige Kranke suchte ärzthche Hilfe aus kosmetischen Gründen, 
da der Tumor sich in dem Gesichte befand. Unsere Kranke wurde in schwerem 
Zustande ins Krankenhaus gebracht. 

In unserem Falle setzte der Tumor Metastasen auf lymphatischem und 
arteriellem Wege. Aehnliche Metastasen beobachtete auch Krische, jedoch 
setzten sie sich nur aus wohldifferenzierten Zellen zusammen und nicht, wie 
in unserem Falle, aus etwas entdifferenzierten. 
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Referate 


Tedeschi, C., Ueber einige Besonderheiten des Peyton-Rous- 
sarkoms. [Sopra alcuni particolari del sarcoma di Peyton- 
Rous.] (Tumori 22, 159, 1936.) 


Die Behandlung mit Injektionen von Brei eines Roussarkoms verursacht 
in den wichtigsten Eingeweiden der Maus, der Ratte und des Meerschweinchens 
eine mesenchymale Reaktion, die nichts Spezifisches an sich hat, weder blasto- 
matös noch Granulom ist und der im Gefolge der Einführung heterogenen Ei- 
weißes auftretenden ähnelt, freilich unter Hinzutritt entzündlicher Phänomene. 
Passagen von Eingeweidebrei eines mit genuinem „Virus“ behandelten Tieres 
verursachen bei der Ratte, der Maus und dem Meerschweinchen Struktur- 
änderungen, die in großen Zügen den durch Injektion von Roussarkombrei 
hervorgerufenen gleichen. Ein Verweilen von nur 48 Stunden im Unterhaut- 
bindegewebe der Ratte vernichtet das onkogene Vermögen des Blutes eines 
Huhnes mit Peyton-Roussarkom. G. C. Parenti (Florenz). 


Gardner, W. U., Smith, G. M., Strong, L.C. und Edgar Allen, Sarkom 
bei männlichen weißen Mäusen nach Oestringabe. [Develop- 


ment of sarcoma on male mice receiving estrogenic hormones.] 
(Arch. of Path. 21, Nr 4, 504, 1936.) 


5 Tiere erhielten ‚‚Theelin‘ in subkutanen Dosen von 10 Ratteneinheiten 
durch 68 Tage, darauf Keto-Oestrin-Benzoat in Oellösung einmal wöchentlich 
500 internationale Einheiten für 12—25 Wochen. In Nachbarschaft der Oel- 
depots entwickelten sich Spindelzellensarkome, die teilweise durch die Haut 
durchbrachen und ulzerierten und sich auf andere Mäuse übertragen ließen. 

Böhmig (Rostock). 


Drerup, Karl, Sarkom und Osteodystrophia fibrosa. (Beitrag zur 
Diagnoseam Probeausschnitt.) (Z. Krebsforschg 43, H 5, 386, 
1936.) 


Verf. gibt folgende Zusammenfassung: | 

1. Am häufigsten sind Sarkombildungen bei Ostitis deformans Paget, da 
bei dieser Form die Neubildungsvorgänge und der Umbauprozeß exzessiver ist 
(„ungeordnete Mosaikstrukturen‘“). 

2. Sarkombildungen sind, wenn auch seltener, sowohl bei monostotischer 
wie polyostotischer Ostitis fibrosa möglich. Ausgangspunkt ist dabei wahr- 
scheinlich der braune Tumor (pluripotentes, mesenchymales Grundgewebe). 

3. Es wird je ein Fall von sarkomatöser Entartung bei monostotischer 
und polyostotischer Ostitis fibrosa beschrieben. 

4. Bei Zweifelsfällen Ostitis fibrosa oder Sarkom entscheidet die histo- 
logische Untersuchung des Probeausschnittes, der, wenn erforderlich, wieder- 
holt vorgenommen werden muß. 

5. Ausschlagebend für die Differentialdiagnose ist der Gesamteindruck 
mehrerer mikroskopischer Bilder, wie er durch vergleichend analytische Be- 
trachtung gewonnen wird. 

6. Besondere Beachtung muß der Natur der Riesenzellen gezollt werden. 
Im Falle eines Sarkoms werden im wesentlichen Kernpolymorphie, Kern- 
verklumpungen und atypische Mitosen, zusammen mit dem infiltrierend- 
destruierenden Wachstum der Zellen, bei Gegenüberstellung zur reinen Ostitis 
fibrosa maßgeblich die Diagnose bestimmen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Fischer, Walter, Histologische Diagnose der bösartigen Ge- 
schwülste. (Med. Klin. 1935, 969.) 


Ueber das gestellte Thema weit hinausgehende, die verantwortungsvollen 
Aufgaben des Histopathologen als Beraters der Aerzte und Krankenhäuser 
kennzeichnende Ausführungen, in denen die Leistungsfähigkeit, aber auch 
die Grenzen der histologischen Diagnostik an operativem Material umrissen 
werden. Willer (Stettin). 


Lustig, B., und Werber, E., Ueber die Wirkung des Schlangen- 
giftes auf das Ehrlichsche Mäusekarzinom in vivo und vitro. 
(Z. Krebsforschg 43, H. 5, 359, 1936.) 


Es wurde die Wirkung des Giftes der ,,Bothrops jararaca“ auf die zyto- 
lytischen Reaktionen von Freund und Kaminer, auf Gewebskulturen und 
auf das Ehrlichsche Mäusekarzinom untersucht. 

Bei der zytolytischen Prüfung ergab sich, abgesehen von einer geringen 
Reduktion des Schutzvermögens der Maleinsäure gegenüber Krebszellen keine 
EE der zytolytischen Reaktion gegenüber Karzinom- und Sarkom- 
zellen. 

Bei Gewebekulturversuchen verflüssigte das Schlangengift mit einer 
Konzentration bis 1:30000 das Kulturmedium in der Carellschen Flasche 
unabhängig von der Art des gezüchteten Gewebes. In Verdünnungen bis zu 
1:300000 zeigte das Ehrlichsche Mäusekarzinom sowie andere Mäuse-Em- 
bryonalorgane mit Ausnahme des Gehirns keinerlei Unterschiede gegenüber 
Kontrollversuchen. Die festgestellte größere Empfindlichkeit des Gehirn- 
gewebes erklärt wahrscheinlich die analgetische und toxische Wirkung des 
Schlangengiftes. 

In Tierversuchen mit Ehrlichschem Mäusekarzinom blieb die Zufuhr kleiner 
Schlangengiftdosen ohne Einfluß. Erst bei Verwendung von Dosen, die für 
viele Tiere tödlich waren, ergab sich eine Verminderung des Tumorwachstums 
und eine Verlängerung der Lebensdauer. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Shwartzman, G., Das Verhalten maligner Gewächse gegenüber 
Bakterienfiltraten. I. Der Effekt von spontanen und erzeugten 
Infektionen auf das Wachstum von Maus-Sarkom 180. [Re- 
activity of malignant neoplasmas to bacterial filtrates. I. The 
effect of spontaneous and induced infections on the growth 
of mouse sarcoma 180.] (Arch. of Path. 21, 284, 1936.) 


Bei Verwendung eines sehr großen Tiermaterials von mehreren Hundert 
Mäusen und zahlreichen Tierpassagen zeigt die Spontaninfektion mit Bac. 
enteritidis und die experimentelle Infektion mit dem gleichen Erreger abge- 
schwächter Virulenz einen auffallend hemmenden Einfluß auf die Entwicklung 
der Tumortransplantate. Auch ergab sich eine Beziehung zwischen dem Auf- 
treten des Shwartzman Phänomens und der Wachstumshemmung der Ge- 
schwulst. Böhmig (Rostock). 


Shwartzman, Gregory, Reaktion maligner Geschwülste auf Bak- 
terienfiltrate. II. Die Beziehung der Mortalität zu hämor- 
rhagischer Nekrose und Rückbildung, hervorgerufen durch be- 
stimmte Bakterienfiltrate. [Reactivity of malignant neoplasma 
to bacterial filtrates. II. Relation of mortality to hermorrhagic 
necrosis and regression elicited by certain bacterial filtrates.] 
(Arch. of Path. 21, Nr 4, 509, 1936.) 
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Zur Verwendung kamen Maussarkom 180 und folgende Erreger: Meningo- 
kokken, Typhusbazillen, Bat. enteritidis, Streptokokken, humane Tuberkel- 
bazillen, Coli und Staphylokokken. Die Bakterienfiltrate wurden entweder 
intravenös oder intraperitoneal injiziert, die Geschwülste hatten ein Alter von 
12 Tagen. Die Bakterienfiltrate waren von stärkerer toxischer Wirkung bei 
geschwulsttragenden Tieren als bei normalen Mäusen. Für die höhere Mor- 
talität bei Geschwulstmäusen konnten nicht die Hämorrhagien und Nekrosen 
im Tumorgewebe allein selbst verantwortlich gemacht werden. Letaler Effekt 
und tumorzerstörender Effekt gehen also nicht parallel. Bei Mischung von 
Bakterienfiltraten mit neutralisierendem, homologem Pferdeserum wird die Mor- 
talität vermindert, es tritt aber eine prompte und intensive hamorrhagische 
Nekrose mit nachfolgender vollständiger Rückbildung des Sarkoms in hohem 
Prozentsatz der Tiere ein. Böhmig (Rostock). 


Askanazy, M., Funktionen des Geschwulstgewebes. (Z. Krebsforschg 
43, H. 6, 405, 1936.) 

Die Ausführungen des Verf. gelten dem Studium der Funktion des Ge- 
schwulstgewebes. Es wurde über eine Reihe kasuistischer Beobachtungen 
berichtet. Die Tatsache der Funktion ist keineswegs eine seltene Erscheinung 
der Tumorzelle. Auch sie ist mit der neoplastischen Wachstumsfunktion durch- 
aus vereinbar. Die Funktion kann im Vergleiche mit Normalgewebe sub- 
normal, etwa normal oder gesteigert sein. Auch in Metastasen kann die Funk- 
tion weiter bestehen. Hierher gehören z. B. insulinhaltige Metastasen von 
malignen Insulomen. Bei strittigen Primärtumoren kann unter Umständen 
mittels chemischer oder experimenteller Methoden das funktionelle Verhalten 
bestimmt werden, so daß ein Rückschluß auf das primär befallene Organ 
möglich ist. In Zukunft wird es sich empfehlen, sich nicht nur auf eine mor- 
phologische Erfassung konservierten Materials zu beschränken, sondern am 
Frischmaterial die Funktion festzustellen. | 

Die Bestimmung der Tumorfunktion verspricht auch für die Therapie 
Bedeutung zu gewinnen. Der Fortbestand ererbter Gewebsfunktion in Tumor- 
metastasen bedeutet zudem ein neues Glied in der Kette der Beweise für die 
Transplantationstheorie der Metastasen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lustig, B., und Werber, E., Die Beeinflussung des Angehens und 
Wachstums des Ehrlichschen Mäusekarzinoms durch Des- 
infizientia in vivo und vitro. (Z. Krebsforschg 43, H. 5, 364, 1936.) 

Bei der Prüfung der Wirkung verschiedener Desinfizientia auf Gewebs- 
kulturen von Fibroblasten und Ehrlichsche Mäusekarzinome sowie auf das 
Angehen des Ehrlichschen Mäusekarzinoms bei Tieren ergab sich: 

Bei unmittelbarem Zusatz in Konzentrationen, die Bakterien töten, werden 
auch Gewebskulturen abgetötet. Die festgestellte Schädigung ist bei Krebs- 
gewebe stärker als bei Fibroblasten, eine Feststellung, die einer größeren 
Empfindlichkeit dieses Gewebes gegenüber Röntgen- und Radiumstrahlen ent- 
spricht. Derartig geschädigte Karzinomgewebskulturen verursachen bei Ueber- 
impfung nur in den seltensten Fällen neu angehende Geschwülste. 

Im Tierversuch verursacht der Zusatz von Desinfizientia zum Geschwulst- 
gewebe meist den Tod der Versuchstiere. Ueberlebende Mäuse zeigen in Phenol- 
versuchen keine Tumoren, während bei Natrium-Fluoridversuchen langsam 
wachsende, erst verspätet auftretende Geschwülste festzustellen waren. 

Die Prüfung der zur Sterilhaltung von Flüssigkeiten verwendeten p-Oxy- 
benzoesäureester ergab im Gewebskulturversuch bei den niederen Homologen 
keine, bei höheren Homologen eine geringe Schädigung des Wachstums der 
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Karzinomkulturen, während Fibroblastenkulturen unbeeinflußt blieben. Im 
Tierversuch gingen bei allen Mäusen die Tumoren an, wobei mit Ausnahme 
des Methylesters eine geringe Verlängerung der Lebensdauer der Versuchstiere 
zu beobachten war. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Roffo, A. H., und Correa, L. M., Atmungsquotienten normaler 
und neoplastischer „in vitro“ gezüchteter Gewebe. (Z. Krebsforschg 
43, H. 5, 337, 1956.) 

Verff. bestimmten nach ausführlich mitgeteilter Methode den Atmungs- 
quotienten normaler und neoplastischer ‚in vitro“ gezüchteter Gewebe. Bei 
Hühnerembryoherz ergab sich z. B. ein Durchschnittswert von 0,86. Bei 
Tumoren, Karzinomen und Sarkomen der Ratte erhielt man im Gegensatze 
hierzu einen Atmungsquotienten größer als 1 mit einem Durchschnittswert. 
von 1,31, d. h. einen abnormen Wert. Die erhöhte Milzsäuregärung als vor- 
herrschende Eigenschaft des Stoffwechsels der Krebsgewebe erklärt die Ano- 
malie. Andererseits bietet die Bestimmung des Atmungsquotienten eine prak- 
tische Methode, die Versuche, ihn auf normale Ziffer zurückzubringen, zu 
kontrollieren und zugleich die Wirksamkeit derjenigen Substanzen festzustellen, 
denen man eine auf die Gärung wirkende Hinderungsaktion zuschreibt. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Brandt, E., Erfahrungen mit der Fuchsschen Krebsreaktion (CaR.). 
(Z. Krebsforschg 43, H. 5, 370, 1936.) 

Die Untersuchung von Seren von Patienten, deren klinische Diagnose 
dem Untersucher unbekannt war mittels der Fuchsschen Reaktion auf An- 
wesenheit eines malignen Tumors ergab in 92,5 % der möglichst gesicherten 
klinischen Diagnose gleichlautende Ergebnisse. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Zacho, Alfred, Untersuchungen über Hirszfelds Reaktion. I. Kom- 
plementbindungsversuche mit alkoholischen Extrakten von 
malignen und benignen Tumoren sowie von Früchten. (Z. Krebs- 
forschg 43, H. 6, 434, 1936.) 

Die durchgeführten Untersuchungen betrefien Komplementbindungs- 
reaktionen zwischen Tumorextrakten und Krebsseren. Sie wurden ausgeführt 
mit Extrakten von bösartigen Tumoren, solchen von gutartigen Tumoren 
und schließlich mit Extrakten von Früchten. Die Untersuchungen haben ge- 
zeigt, daß die Reaktionen zwischen alkoholischen Karzinomextrakten und 
Krebsseren von der Malignität oder Wachstumsgeschwindigkeit des Tumor- 
gewebes nicht primär bedingt sind. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Zacho, Alfred, und Poulsen, Erik, Untersuchungen über Hirsz- 
felds Reaktion. II. Komplementbindungsversuche mit alkoho- 
lischen und ätherischen Extrakten von normalen Organen. (Z. 
Krebsforschg 43, H. 6, 458, 1936.) 

Es wurden alkoholische und ätherische Extrakte normaler Organe von 
Leichen mit der Komplementsbindungsmethode gegenüber Krebsseren und 
Seren nicht krebskranker Patienten sowie schwangerer und gesunder geprüft. 
Alkoholische Extrakte normaler Organe von Erwachsenen reagieren sowohl 
mit vielen Krebsseren wie auch mit Seren von Patienten mit anderen Leiden. 
Am häufigsten und kräftigsten reagieren Extrakte von Bauchspeicheldrüse, 
dann vom Magen-Darmkanal, ferner von Leber und Niere, während Herz. und 
Milz nur schwächere Extrakte lieferten. Bei vergleichenden Untersuchungen 
zwischen mehreren Organen gleicher Art, aber von verschiedenen Leichen, 
ergaben sich erhebliche individuelle Unterschiede in der Reaktionsfähigkeit 
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derselben Organart. Der Nachweis etwaiger organspezifischer Reaktionen 
wurde erschwert durch die gegenseitig starke variierende Reaktionsfähigkeit 
der Extrakte, und zwar zum Teil auf Grund ihrer verschiedenen Neigung zur 
Eigenhemmung. Viele der alkoholischen Organextrakte reagierten häufiger 
und kräftiger als der zum Vergleich angewandte Standard-Tumorextrakt. 
Außerdem konnten in den meisten Fällen gleichzeitig qualitative Unterschiede 
in der Reaktionsweise des Tumorextraktes und der Organextrakte nachgewiesen 
werden. Eine besondere Uebereinstimmung zwischen den mit dem Tumor- 
extrakt (Rektalkarzinom) und den mit Colonextrakten erzielten Reaktionen 
ließ sich nicht nachweisen. Die ätherischen Extrakte reagierten mit Ausnahme 
einer einzelnen Oigangruppe kräftiger als die entsprechenden alkoholischen 
Extrakte, von denen sie sich auch in ihrer anderweitigen Reaktionsweise 
erheblich unterschieden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lustig, B., und Wachtel, H., Ueber Beziehungen sterischer Atom- 
gruppierung zu den bösartigen Geschwülsten bei den zyto- 
lytischen Reaktionen von Freund und Kaminer unter ver- 
schiedenen Bedingungen. (Z. Krebsforschg 43, H. 5, 343, 1936.) 

Die untersuchten Substanzen waren: aliphatische gesättigte Monokarbon- 
säure, aliphatische ungesättigte Monokarbonsäure, einbasige aliphatische Oxy- 
und Ketosäure, aliphatische ungesättigte Dikarbonsäure und ihre Ester, 
Zitronensäure und aliphatische Aldehyde, ferner aromatische und hetero- 
zyklische Säuren, schließlich aromatische und heterozyklische Substanzen. 

Untersucht wurde das Lösungsvermögen gegenüber den Karzinomzellen 
= (Lösungsreaktion), Ueberwindung des Lösungsvermögens der Normaldarm- 
säure (Schutznormalsäurereaktion), Schutzvermögen für Karzinomzellen gegen- 
über Normalserum (Schutzserumreaktion) und Ueberwindung des Schutz- 
vermögens der Maleinsäure für Karzinomzellen in Gegenwart von Normal- 
serum (Schutzmaleinsäurereaktion). 

Die auch in einer Zusammenfassung mitgeteilten Ergebnisse können im 
Rahmen eines kurzen Referates nicht besprochen werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


D’Alessandro, G., Erhöhung der Glykolyse von Rattenblut- 
körperchen nach Teerbehandlung. (Z. Krebsforschg 43, H. 6, 452, 
1936.) 

Die intraperitoneale Zufuhr von Teer ruft bei Ratten bereits nach kurzer 
Zeit (wenigen Tagen) eine deutliche Erhöhung der Blutkörperchenglykolyse 
hervor, die sich bei Suspendierung der gewaschenen Blutkörperchen dieser 
Tiere in glykosehaltiger Ringer-Lösung nachweisen läßt. 

Die Größe der Glykolysevermehrung ist nicht immer gleich, und zeigt 
bei den Blutkörperchen verschiedener Tiere schwankende Werte. 

(Zusammenfassung des Verf.). R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Gereb, P., Teertumoren und Vitamine. [Tumori da catrame 
e vitamine.] (Tumori 22, 177, 1936.) 

Die Arbeit nimmt Ausgang von der, auch durch vorhergehende Arbeiten 
des Verfassers, bekannten Tatsache der Bedeutung der Vitamine nicht nur 
für Impf-, sondern auch für Teertumoren bei der Maus. Die Vitamine A, B, C 
und D bilden einen Wachstumsreiz für die Impftumoren. Auch die Teertumoren 
werden durch sie beeinflußt, aber nicht von den einzelnen, sondern nur vom 
Gesamtkomplex ABCD und sein korrelatives Verhalten, indem er das Wachs- 
tum beschleunigt, seine Abwesenheit dagegen dasselbe verzögert. 
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Die Anwesenheit von Vitaminen im Ueberschu8 erleichtert auch die 
Bildung von Metastasen und Rezidiven. Für das Tumorwachstum ist also 
nicht nur die reine Quantität der Nahrung (ihr kalorischer Wert) von Bedeutung, 


‘sondern auch die qualitative Zusammensetzung. Dieser Einfluß scheint sich 


aber nur auf das Wachstum der Geschwülste zu erstrecken und nicht auf ihre 
Entstehung. G. C. Parenti (Florenz). 


Cirio, L., Untersuchungen über die onkogene Wirkung des Teers 
beim Meerschweinchen. [Ricerche sulľ azione oncogena del 
catrame nella cavia.] (Pathologica [Genova] 28, 161, 1936.) 


Trotz einer großen Anzahl in verschiedenster Weise behandelter Tiere 
gelang es dem Verf. nicht, das Entstehen blastomatöser Prozesse in der Haut 
oder den inneren Organen zu provozieren. Die verschiedenen Reaktionen der 
Tiere gegenüber der Teerwirkung werden auseinandergesetzt. Bei allem lassen 
die Ergebnisse der Versuche die Frage der ausschließlichen, überwiegenden 
oder gleichen Wirkung der lokalen und allgemeinen onkogenen Faktoren 
ungelöst. G. C. Parenti (Florenz). 


von Sehrt, Ernst, Ueber Erkennbarkeit des offenbaren und des 
verborgenen Krebsleidens. (Münch. med. Wschr. 1935, 615.) 


Fortschritte in der Krebsdiagnostik sind an das Verhalten der Krebszelle 
und des Patientenserums gebunden. Berichtet wird besonders über die Indo- 
phenol-Sauerstoffreaktion von Sehrt, die sich allein auf den Blutfarbstoff 
und auf den eng mit ihm verbundenen Sauerstoffhaushalt bezieht. Befreiung 
der Erythrozyten von ihrer Fetthülle gestattet die Ausführung einer Indo- 
phenolblaureaktion. Blaubildung tritt bei der Frau bei 65—85 Sahlieinheiten 
im monochromatischen Natriumlichtkolorimeter bei 35—50 mm ein, beim 
Manne bei 30—50 mm. Ausnahmen finden sich bei Schwangerschaft und 
Krebs. Fetale und Krebszelle stehen unter Erstickungsstoffwechsel. Beide 
Zellarten atmen weniger. Das Blut bildet mehr Indophenolblau in diesen 
Fällen. Der Farbwert beträgt im Vergleich zu den oben genannten Zahlen bis 
zu 60 mm. Berücksichtigt muß der erhöhte Traubenzuckergehalt und der 
Lipoidgehalt des Blutes werden, dann steigt der Krebswert z. B. nach 20 Ein- 
heiten Insulin noch mehr. An einigen histologisch zweifelhaften Fällen wird 
die Bedeutung der serologischen Untersuchung erörtert. Bei scheinbar krebs- 
freien Patienten mit positiver Reaktion bezeichnet diese die Disposition. Es 
fanden sich ferner Hinweise auf eine Unterfunktion der Schilddrüse, bei Krebs- 
kranken z. B. verkürzte Gerinnungszeit. Krauspe (Königsberg). 


Benda, B., und Kretz, J., Ueber Erfahrungen mit der Freundschen 
Krebsdiagnostik. (Wien. klin. Wschr. 1936, 6.) , 


Nach einem Vortrag. Untersuchungen an 440 Fällen. Hiervon kommen 
401 Fälle für die Frage der Krebsdiagnostik in Betracht. In 374 Fällen ergab 
sich eine Uebereinstimmung des Ergebnisses der Freundschen Reaktion mit 
dem klinischen Befund. Und zwar war die Reaktion bei 137 Karzinompatienten 
positiv, bei 237 Karzinomfreien negativ. In 27 Fällen (4 Fälle von negativer 
Freundscher Reaktion bei Karzinom und 23 Fälle von positiver Reaktion bei 
nicht nachweisbarem Karzinom) stimmten Reaktion und klinischer Befund 
überein. Verff. bewerten den Ausfall der indirekten Stuhlkultur am höchsten, 
denn mit Ausnahme von 5 Fällen war diese Kultur von allen Karzinomfällen 
positiv. Es wird die Leistungsfähigkeit der Reaktion, besonders auch in frühen 
Stadien des Karzinoms, hervorgehoben. Hogenauer (Wien). 
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Koehler, Die Frage der Verursachung des Krebses im Lichte 
der Erbforsehung. (Dtsch. med. Wschr. 61, H. 45, 1936.) 


Nach Eingehen auf die Boverischen Theorien über den abnormen Kern- 
schleifenbestand bei der Geschwulstzelle bespricht Verf. die verschiedenen For- 
men der Mutationen nach Goldschmidt. Die Arbeitshypothese für die weiteren 
experimentellen Untersuchungen bildet die vom Verf modern ausgedrückte 
Boverische These: Der Krebs verdankt seine Entstehung einer somatischen 
Mutation. Bei Inzuchtversuchen an Mäusen lassen sich verhältnismäßig häufig 
Spontantumoren beobachten, dabei sind Geschwulsttypen und Erkrankungs- 
alter bei den einzelnen Stämmen kennzeichnend konstant. Es wird der Einfluß 
der Hormone geprüft, es wird ferner darauf hingewiesen, daß für das Entstehen 
von Tumoren auf äußere Reize hin der Erbfaktor eine wesentliche Rolle spielt. 
Beim Transplantieren von Spontangeschwülsten kommt es nur dann zu einem 
progressiven Geschwulstwachstum, wenn die Erbformel des Wirts zu der Erb- 
formel der Geschwulst paßt. Es verschiebt sich danach die Frage nach der 
Vererbbarkeit des Krebses zu dem Problem der gerichteten Mutation. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Hörner, Otto, Lückenlose Serienuntersuchungen an transplan- 
tiertem Mausekrebs. (Z. Krebsforschg 43, H. 5, 377, 1936.) 


Lückenlose Serienuntersuchung an transplantiertem Mäusekrebs führte zu 
folgendem Ergebnis: Unter Hinweis auf bisherige Mitteilungen von G. Klein 
(Oppau) wurde eine Leuko- und histiozytäre Infiltration der Umgebung und 
Implantate nach 24 Stunden bestätigt. Diese Leukozyteneinwanderung in 
das Implantat bleibt ohne Einfluß auf die Tumorentwicklung. Eine totale 
Durchsetzung des Implantats mit Leukozyten spricht für eine eitrige Infektion 
durch die Hautschnittwunde. Die implantierten Tumorzellen zeigen Ver- 
änderungen im Sinne der Atrophie, einer herabgesetzten Vitalität und Degenera- 
tion. Das Implantat wird nicht restlos abgetötet. Es wird abgelehnt, daß die 
Wucherung neuen Krebsgewebes im Sinne einer homologen Infektion von 
Zellen des Wirtsgewebes ausgeht. Ueberträger des Tumorwachstums sind 
lebende maligne Zellen aus dem Implantat. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lee, Jack, Kernveränderungen nach intravenöser Einspritzung 
von Glukose und anderen Lösungen. [Nuclear alterations follo- 
wing intravenous injections of glucose and other solutions.] 
(Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 


Versuche an Katzen, denen große Mengen 50 %, Glukoselösung intravenös 
eingespritzt wurden. Als Objekt diente vorwiegend der Kern der Purkinjeschen 
Zellen des Kleinhirns; sodann aber auch Vorderhornzellen des Rückenmarks, 
sympathische Ganglienzellen u. a. Nach Glukoseinjektion verringert sich für 
sanz kurze Zeit das Kernvolum, vergrößert sich aber ziemlich erheblich, 
maximal 2 Stunden nach Injektion. Es finden sich auch noch feinere Ver- 
änderungen des Chromatins, ähnlich, aber nicht identisch mit denen, die man 
bei Herpes, Pseudorabies und Virus-B-Infektion sieht. Bei Einspritzung großer 
Mengen destillierten Wassers findet man Veränderungen der Vorderhornzellen 
und der Spinalganglienzellen, einigermaßen ähnlich den Veränderungen bei 
Poliomyelitis und Bornascher Krankheit; aber doch sicher von diesen zu unter- 
scheiden. In anderen Organen werden solche Kernveränderungen nicht fest- 
gestellt. W. Fischer (Rostock). 


Ludford, Die Zellwirkung des Methylenblaus. [The cytological 
action of methylene blue. (Arch. exper. Zellforschg 17, H. 4, 1935.) 


— 188 — 


Die Einwirkung des Methylenblaus auf lebende Zellen führt zu einer 
Färbung der Mitochondrien und bei längerem Einwirken auch zu einer Färbung 
des Kerns. Die zytoplasmatischen Vakuolen nehmen ebenfalls die Färbung 
an, während die Fetttropfen ungefärbt bleiben. In Zellteilung begriffene Zellen 
färben sich schlechter als ruhende, was vermutlich auf einer Aenderung der 
Permeabilitätsverhältnisse während des Teilungsaktes beruht. Bei den ver- 
schieden alten Kulturen zeigte sich, daß gesunde Zellen sich besser färben. 
lassen als degenerierende. Die Färbung selbst wirkt auf die Zellen schädigend 
ein, diese Schädigung wird allmählich überwunden. Daraus geht hervor, daß. 
die Färbung nicht postmortal ist. Durch Joddämpfe nach Lewis kann die 
Vitalfärbung fixiert werden. Durch helles Tageslicht wird die Vitalfarbung 
ausgezogen, auch der Färbeprozeß wird durch Tageslicht unter Umständen ver- 
hindert. Im Dunkelfeld lassen sich die Vitalfärbungen gut zur Darstellung 
bringen, die Mitochondrien und Zytoplasmavakuolen erscheinen hellrot. Die 
Vitalfärbung wird durch Einwirken von niedrigen Temperaturen (8°) ver- 
hindert. Durch Anwendung von KCN wird die Färbung der Vakuolen be- 
schleunigt, die der Mitochondrien eher abgesetzt. Ein bemerkenswerter Unter- 
schied in der Färbbarkeit von gutartigen und bösartigen Zellen ließ sich nicht. 
nachweisen. Durch Mischung von Methylenblau und Neutralrot läßt sich eine 
Doppelfärbung erzielen mit Blaufärbung der Mitochondrien und Rotfärbung 
der Granula und Vakuclen. Nach intraperitonealer Injektion von Methylen- 
blau ließ sich eine Färbung der Mitochondrien der Pankreas und Nierenzellen 
nachweisen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstaitt). 


Favilli, G., Untersuchungen über den Diffusionsmechanismus 
einiger Organextrakte in den Geweben. [Ricerche sul mec- 
canismo di diffusione di alcuni estratti d’organo nei tessuti.} 
Sperimentale 89, F. 6, 724, 1936.) 

Vorliegende Untersuchungen wollen zeigen, daß Hodenextrakt in der 
Haut, im Unterhautbindegewebe, in den Sehnen, in den aponeurotischen Faszien 
und inı quergestreiften Muskel diffundiert. Dagegen nicht in Lunge, Milz, 
glatter Muskulatur und überschreitet auch nicht die Schranke der Kapillar- 
wände. Es wurde ferner beobachtet, daß die Temperatur die Diffusion des 
Hodenextraktes in den Geweben in der gleichen Stärke verändert, wie einen 
wirklichen Diffusionsprozeß. Dagegen hat die Salzkonzentration keinen Einfluß. 

Die elektrische Leitfähigkeit der mit dem Extrakt injizierten Gewebe ist 
der mit physiologischer Lösung injizierter Gewebe gleich. Der Diffusions- 
prozeß wird wahrscheinlich durch den Faktor R, der in den Hodenextrakten 
enthalten ist, erleichtert. 

Die Untersuchungen bringen schließlich eine Bestätigung bezüglich des 
erheblichen Diffusionsvermögen der Diazobenzensulfosäure. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Szepessy, Z., Die Rolle des Bindegewebes bei ausschließlich lokal 
rezidivierenden Geschwülsten. (Orvosképzés (ung.) 1935, Dezember- 
heft.) 

Bei einer 42jährigen Frau beobachtete Verf. 8 Jahre lang ein Brustkrebs- 
rezidiv, welches sich der Strahlenbehandlung gegenüber völlig resistent zeigte. 
Histologisch sah Verf. auffallend starke Entwicklung und fibröse Umwandlung 
des Bindegewebes. Aus statistischen Angaben war ersichtlich, daß in ungefähr 
4%, der Brustkrebsfälle der Tod durch lokales Rezidiv herbeigeführt wird. 
In solchen Fällen ist es oft zu erweisen, daß das eigentliche Geschwulstgewebe 
allmählich atrophisch wird, und das Rezidiv histologisch von der primären 
Geschwulst abweicht. Verf. stellt diesen Prozeß in Parallele zur spontanen 
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Heilung, und faßt es als Zeichen einer nicht völligen Immunität auf, welche 
von der Persönlichkeit abhängig scheinbar auch bei dem Krebs vorhanden 
sein kann. Görög (Szombathely). 


Hassko und Lassmann, Einfache Methode zur spektroskopischen 
Untersuchung der Zelle. (Arch. exper. Zellforschg 18, H. 2, 1935. 
Beschreibung einer Apparatur, die dazu dient, das durch dünne Gewebs- 
schichten gehende Licht zu analysieren. Untersucht wurden auf diese Weise 
lebende Gewebskulturen von Froschorganen. Um die in den Zellen sich ab- 
spielenden Oxydationsvorgänge lokalisieren zu können, wurde den Kulturen 
förmlich als Indikator Oxyhämoglobin zugesetzt, dessen charakteristische Ab- 
‘sorptionsstreifen zunächst im ganzen Gesichtsfeld sichtbar sind. Entsprechend 
‘den zellulären Oxydationsvorgängen kommt es zur Reduktion des Oxyhämo- 
globins, und die Verff. sehen die Stellen als Oxydationsorte in der Zelle an, 
in deren Bereich sich mittels der beschriebenen Apparatur nun das Verschwinden 
‘des Oxyhämoglobins nachweisen läßt. Schmidtmann (Stutigart-Cannstalt). 


Roffo, A. H., und Roffo, A. E. jr., Die Einwirkung farbigen Lichtes 
auf die Entwicklung des normalen und neoplastischen Gewebes 
in der Gewebskultur. [Cromoaccién sobre el desarrollo de te- 
jido normal y neoplasico cultivados in vitro.] (Bol. Inst. Med. 
exper., Buenos Aires, Ano 11, Nr 35, 1934.) 

Für die Versuche wurden die Farben des Spektrums und andere farbige 
Lichtquellen benutzt. Bei dem Ergebnis war zunächst die Lichtwirkung zu 
‘berücksichtigen, die nach früheren Untersuchungen der Verff. das Wachstum 
der Gewebskulturen sowohl normaler wie neoplastischer Gewebe hemmt. 
‚Außer der Lichtwirkung kommt nun noch die Farbwirkung zur Geltung, di> 
unabhängig von der ersteren ist, und die auch bei geringer Lichtstärke erzielt 
wird. Sie hemmt vollkommen die Zellvermehrung, wobei Blau die größte und 
Rot die geringste Wirkung erzielt. Ferner ergibt sich ein Unterschied der Farben- 
‘empfindlichkeit zwischen normalem und neoplastischem Gewebe in vitro. 
Das neoplastische Gewebe erweist sich auch bei farbiger Lichteinwirkung als 
‚das empfindlichere. Benutzt wurden bei den Versuchen als normales Gewebe 
Herz vom Hühnerembryo, als neoplastisches Gewebe ein fusozelluläres Sarkom 
.der Ratte. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Bencini, B., Biologische Basis, Doktrin und Auslegung der meta- 
plastischen Phänomene. [Basi biologiche, dottrina ed inter- 
pretazione dei fenomeni metaplastici.] (Pathologica [Genova[ 28, 
Nr 531, 8, 1936.) 

Verf. unternimmt eine kritische Revision der metaplastischen Vorgänge. 

Er unterscheidet zwischen Metaplasie und Zelldifferenzierung und schlägt 

folgende Definition vor: Die Metaplasie ist die Umwandlung eines wohldifferen- 

-zierten Gewebes in ein anderes ebenso wohldifferenziertes Gewebe, welches 

morphologisch und funktionell von dem ersten verschieden ist und sich nicht 

‚auf der Linie der Entwicklung des ersten befindet. Bezüglich der Differenzierung 

trennt Verf. einen Typ ab, der normal nach Form und Entwicklung, aber ab- 

norm nach dem Zeitpunkt seines Beginns im Organismus ist, und schlägt für 
ihn die Bezeichnung ,,heterochrone Differenzierung‘ vor. Wenn die hetero- 

-chrone Differenz zur Ausbildung heterotoper Gewebe führt, dann hält Verf. 

den Ausdruck Heterochronotopie für diese Neubildung angemessen. Ferner 

trennt Verf. von der Metaplasie die Phänomene der Allomorphie (histologische 

Anpassung) und der Metamorphose ab, Phänomene, welche augenblicklich und 
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reversibel sind und das Wesen der Zelle nicht ändern, oder degenerative Ver- 
änderungen der bindegewebigen Grundsubstanzen darstellen. Schließlich wird 
die Prosoplasie Schriddes abgelehnt, weil ihre Definition sich bei genauer Be- 
trachtung mit der indirekten Metaplasie deckt, so daß letzten Endes jede wahre. 
Metaplasie eine homologe indirekte Metaplasie darstellt. 

_ Was den Mechanismus der letzteren betrifft, so befindet sich die Quelle 
nicht, wie Fischer-Wasels annimmt, in den Kambiumzellen, sondern in den 
von Schridde sogenannten staminalen Zellen (d.h. in weniger als die Basal- 
zellen differenzierten Zellen). Zu diesen staminalen Zellen formen sich die 
Kambiumzellen durch retrograde Differenzierung (Entdifferenzierung) um. 

Betreffs der Anwendung dieses Schemas auf die spezielle pathologische 
Anatomie unterstreicht Verf., daß Heterotopie kein Synonym für Metaplasie 
ist, wie es oft in der Literatur heißt, wo der Ausdruck Metaplasie oft auf ein- 
fach heterotopische Bildungen angewandt wird. Verf. erinnert daher daran, 
daß der typische und vielleicht einzige Fall wahrer epithelialer Metaplasie die 
Leukoplakie ist, mit Ausnahme der ganz wenigen Fälle, wo dieselbe auf Hetero- 
topie zurückzuführen ist. Was endlich die sogenannten Knorpel-, Knochen- 
und Knochenmarksmetaplasien, wie sie in verschiedenen Organen beschrieben 
sind, betrifft, so hebt Verf. hervor, daß es sich dabei nicht um wahre Meta- 
plasie handelt, sondern nur um mehr oder weniger typische Hyperplasien 
heterotoper und heterochroner Entwicklung (Heterochronotopie). Denn sie 
stammen von der heterochronen Differenzierung wenig oder nicht ausdifferen- 
zierter Zellen ab. G. C. Parents (Florenz). 


Schweikhart, Kurt, Die Beeinflussung des Organstoffwechsels der 
weißen Maus durch enterale Zufuhr von Alkalien und Säuren. 
(Frankf. Z. Path. 45, H. 2, 1933.) 

Die Untersuchungen wurden nach der Warburgschen Methode durch- 
geführt. Die Tiere wurden mit der Schlundsonde gefüttert und erhielten eine 
alkalische Nahrung nach de Raadt bzw. eine saure, welch letztere aus Hafer 
und einem Gemisch von Haferflocken und 2 %iger Lösung von Amonium- 
chlorid bestand. Ergebnisse: 1. Organstoffwechsel nach längerer (8—9 Monate) 
alkalischer Ernährung. Tötung der Tiere 3—4 Stunden nach der letzten 
Fütterung. Anatomisch: Adipositas, Anämie bei starker Abnahme der poly- 
chromatophilen Zellen, häufig deutliche Atrophie der Milz. Der Stoffwechsel 
wurde an Leber, Niere, Haut und Zwerchfell untersucht, wobei bei allen 
Organen besonders an der Leber eine Hemmung der Atmung, eine Steigerung 
der anaeroben Glykolyse bei Leber, Haut und Zwerchfell (nicht bei den Nieren). 
und eine meßbare aerobe Glykolyse bei der Leber festgestellt werden konnte. 
2. Einfluß einmaliger enteraler Alkalizufuhr: a) beim normal ernährten Tier. 
3—4 Std. nach der letzten Normalfütterung 0,2 ccm einer 5proz. Kalium- 
citricum-Lösung mit der Schlundsonde. Deutliche Steigerung des Gewebs- 
stoffwechsels, aber trotzdem eine spezifische atmungshemmende Wirkung des 
Alkali. b) Beim alkalisch ernährten Tier. Bei diesem eine viel stärkere Wirkung 
der einmaligen, peroralen Alkalizufuhr auf die Gewebsoxydationen als bei 2a. 
3. Organstoffwechsel nach längerer saurer Ernährung. Dauer der Fütterung 
8 Wochen, Stoffwechselbestimmung 3—4 Stunden nach letzter Fütterung. 
Keine charakteristischen anatomischen Veränderungen, keine Gewichtszunahme. 
Stoffwechsel mit starker Senkung der anaeroben Glykolyse, Atmungswerte nur 
wenig erhöht. 4. Einfluß einmaliger enteraler Säurezufuhr a) bei normal er- 
nährtem Tier. 3—4 Stunden nach letzter Fütterung 0,2 ccm einer 0,7 %igen 
Ammoniumchlorid-Lösung mittels Schlundsonde. Die meisten Werte nur wenig 
abweichend von den ,, Wasserkurven“ mit Steigerung des Sauerstoffverbrauches. 
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b) beim sauer ernährten Tier. Stärkere Steigerung der Gewebsatmung als 
bei 4a, wobei die Wirkung sich am stärksten innerhalb der ersten 30 Mi- 
nuten fand. Matzdorff (Würzburg). 


Steinmann, Bernhard, Ueber Eisenspeicherung im tuberkulösen 
Gewebe. (Beitr. Klin. Tbk. 86, 84, 1935.) 

Entgegen Befunden von V. Menkin (Boston) konnte in Tuberkeln und 
tuberkulösen Käseherden menschlicher Organe fast kein Eisen gefunden 
werden, auch, wenn das umgebende nichttuberkulöse Gewebe eisenhaltig war. 
Intravenös mit Tuberkelbazillen infizierte Meerschweinchen wurden zum Teil 
längere Zeit täglich mit Eisen gefüttert. Sie wiesen gegenüber den tuberkulösen 
nicht mit Eisen gefütterten Kontrolltieren keinerlei Unterschiede im Verhalten 
der Gewichtskurven und in der Ausdehnung des tuberkulösen Prozesses auf. 
Milz, Leber und zum Teil auch Lungen der mit Eisen gefütterten Tiere wiesen 
einen höheren Eisengehalt auf als dieselben Organe der Kontrolltiere. Die 
Eisenablagerung zeigt im allgemeinen bei mit Eisen gefütterten Tieren und bei 
Kontrolltieren ein deutliches Freibleiben der Tuberkel und Käseherde, während 
die Umgebung oft stark eisenhaltig war. Nur die peripheren Partien der Tu- 
berkel waren oft leicht eisenhaltig, wie auch häufig die Kalkablagerungen in 
den Käseherden. Bei mit Eisen gefütterten normalen Meerschweinchen wurde 
nur eine leichte Eisenzunahme in der Leber, nicht in Milz und Lungen gefunden. 
Die Ergebnisse stehen in vollem Gegensatz zu den Ergebnissen des Amerikaners 
Menkins. Schleussing (Düsseldorf). 


Grunke, W., und Otto, H., Die klinische Bedeutung des Vitamin C 
(l-Askorbinsäure). (Med. Klin. 1936, Nr 2, 52.). 

Mit Hilfe der jodometrischen Methode wurde die Ausscheidung der As- 
korbinsäure im Harn bei Gesunden und Kranken unter Berücksichtigung der 
peroralen und parenteralen Zufuhr von Vitamin C bestimmt. Die normale 
tägliche Ausscheidung des gesunden Menschen bei gemischter Kost beträgt 
30—60 mg. Bei Infektionskrankheiten fand sich eine erheblich geringere Aus- 
scheidung, die Werte schwankten zwischen 2—22 mg. Bei Bluterkrankungen 
ist die Ausscheidung ebenfalls gering. Nach Ernährung mit Vitamin-C-armer 
Kost scheidet der Körper wenig Askorbinsäure aus. Die untersuchten Kar- 


zinomlälle zeigten normale Ausscheidungswerte. — Bei den Krankheiten mit 
hämorrhagischer Diathese zeigte die therapeutische Zufuhr von Vitamin C 
einwandfreie Wirkung auf Blutung und Blutungsbereitschaft, jedoch ohne 
Beeinflussung der Blutplättchenzahl bei der essentiellen Thrombopenie. Die 
Anwendung der Askorbinsäure bei Organblutungen war ohne Einfluß. Verff. 
berichten über weitere therapeutische Anwendungsversuche bei verschiedenen 
Erkrankungen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Thoenes, Ueber die Korrelation von Vitamin A und D. (Dtsch. 
med. Wschr. 61, H. 52, 1935.) 
Durch Beigaben von Vitamin A läßt sich die toxische Wirkung bei Ver- 
abfolgung von großen Mengen von Vitamin D hintenan halten. Rachitis ist 
nach den Beobachtungen verschiedener Autoren besser therapeutisch beein- 
Hußbar, wenn nicht eine reine Vitamin-D-Therapie verabfolgt wird, sondern 
Vitamin D und A gleichzeitig im geeigneten Verhältnis gegeben werden. 
Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 
a A. Skorbut und Pathergie. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 
521. 
Die Entwicklung der pathergischen Reaktion (Roeßle), d. h. einer krank- 
haft abgeänderten Gewebsleistung nach durchgemachter infektiöser oder nicht- 
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infektiöser Krankheit, gibt die Erklärung für die gegenseitige Beeinflussung 
verschiedener Krankheiten. Der Beweis für die gegenseitige Förderung im Sinne 
der Summation ist für die akuten Infektionskrankheiten durch Versuch, 
Beobachtung und Seuchengeschichte schon erbracht. Für die gegenseitige 
Beeinflussung der ehronischen Infektionskrankheiten, wie Tuberkulose und 
Syphilis, ist in der historischen Medizin bis jetzt nur bei Vergesellschaftung 
‘beider Krankheiten der ungünstige Verlauf der Tuberkulose feststellbar, bei 
den häufig mit Skorbut verbundenen, akuten, übertragbaren Infektionskrank- 
heiten außerdem noch die Steigerung der Zahl der Erkrankungen. Die path- 
ergische Wirkung erstreckt sich also sowohl auf Infektionsbereit- 
schaft wie auf die Intensität des Ablaufs. In der Epidemiologie nimmt 
der Skorbut dadurch eine Sonderstellung ein, daß er, ohne spezifische Bindung, 
in den Seuchengang vieler und ungleicher Infektionskrankheiten eingegriffen 
hat. Der weitere Versuch, die Abweichungen im Seuchengang von geschicht- 
lichen Ausmaßen durch die Vergesellschaftung mit Skorbut zu erklären, scheitert 
dagegen aus Mangel an Beweisen, die über Indizien hinausgehen. 
Uehlinger (Zürich). 
Sysak, Nikolaus, Zur Frage des Kausalismus in der Medizin. 
(Frankf. Z. Path. 47, H. 4, 1935.) 

Verf. führt die Ansicht Verworns, der die Kausalität ablehnt und dafür 
den Konditionalismus setzt, auf die Philosophie Schopenhauers, Mills, 
Machs usw. zurück. Hier werden ebenfalls alle Bedingungen als gleichwertig 
angesehen. Verf. lehnt diese Anschauung ab. Uebertragen auf pathologisch- 
‚anatomische Niederschriften und Diagnosen z. B. verlangt Sysak im Sinne 
des Kausalismus nicht ein Nebeneinander der Beschreibungen und Diagnosen, 
‚sondern zuerst die Beschreibung der primären Hauptkrankheit bzw. der Todes- 
‘ursache, alsdann die von diesen abhängigen Befunde usw. Als Todesursache 
soll der grundlegende anatomische Prozeß betrachtet werden, mit dem der 
Tod unbedingt verbunden ist, „wenn wir als Ursache diejenige Erscheinung 
betrachten, mit der eine andere unbedingt verbunden ist, oder nach Planck 
die gesetzmäßige Abhängigkeit in der zeitlichen Folge der Erscheinungen“. 
Verf. lehnt auch die Anschauung Lubarschs ab, der den Kausalismus mit 
‘dem Konditionalismus vereinigen will. Vielmehr meint S., daß der Begriff 
der Ursache nicht subjektiv von der Fragestellung abhängt, sondern objektiv 
ist. Große Zustimmung findet die Definition von Fischer-Wasels (vgl. 
vorstehendes Referat). Die Ansicht Lubarschs, das Claude Bernard und 
Virchow Konditionalisten gewesen wären, wird abgelehnt. Weiterhin be- 
spricht Verf. die Anschauungen des sogenannten energetischen Kausalismus 
(Vertreter Hüppe und Martius) und des sogenannten ökonomischen Ursachen- 
begriffes (Winterstein), die er ebenfalls ablehnt. S. vertritt dieselben An- 
- sichten wie Roux, Fischer-Wasels und Planck. Matzdorff (Würzburg). 


Burckhardt, Hans, Ueber den Begriff der „Ursache“. (Frankf. Z. 
Path. 44, H. 3, 1933.) 

Der Ursachenbegriff muß für jede Disziplin des menschlichen Geistes 
gelten. Ursache ist das, was zeitlich vorangegangen ist und die Erfolgserschei- 
nungen vollständig bestimmt und zugleich notwendig für den Eintritt der 
Erfolgserscheinung ist. Eine Beziehung zwischen Ursache und Erfolgserschei- 
nung liegt vor, „wenn einer Erscheinung B eine Erscheinung A zeitlich aus- 
nahmslos vorangeht und der Erscheinung A ausnahmslos die Erscheinung B 
folgt“. Die Ursache eines Falles der Wirklichkeit ist für einen gegebenen 
vorangegangenen Zeitpunkt alles in der Welt, was raumzeitlich so gelegen 
ist, daß es im Raumzeitbereich der Erfolgserscheinung wirksam war. Wenn 
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die Definition richtig sein soll, so müssen aber die einzelnen Faktoren endlich 
an Zahl sein, was auch der Fall ist. Alle Fälle, die die Erfolgserscheinungen 
aufweisen, müssen zu einer Gruppe zusammengestellt werden und die Erfolgs- 
erscheinung muß als Gruppenmerkmal genauer gekennzeichnet werden. 
„Alle Fälle, die das Gruppenmerkmal aufweisen, gehören in die Gruppe“. 
Alsdann muß bei jedem Fall der Gruppe in der Vorgeschichte der Erfolgs- 
erscheinung ein bestimmter, genau definierter Komplex von Faktoren gefunden 
werden. Die scharfe Fassung, d. h. die Abhängigkeit der Erfolgserscheinung 
von der Ursache stellt das Prinzip dar. Prinzipiell hat das Ergebnis nur so- 
lange Wirklichkeit, als Gruppenmerkmal und Komplex sich decken. Das 
Verhältnis von Erfolgserscheinung und Ursache gründet sich nie auf einen 
Einzelfall der Wirklichkeit, sondern immer auf eine Gruppe. „Alle Gesetze 
und Regeln über Ursächlichkeit sind nur gewonnen auf Grund einer eng be- 
grenzten Menge von Abstraktionen aus der unendlichen Mannigfaltigkeit des 
Wirklichen. Das gilt für den primitivsten Menschen wie für den subtilsten 
wissenschaftlichen Forscher. Das Gesetz der Ursächlichkeit ist etwas, was 
wir in Wirklichkeit hineintragen. Man muß wohl annehmen, daß in der Wirk- 
lichkeit etwas ist, was dieses Hineintragen rechtfertigt und erfolgreich macht. 
Vielleicht offenbart sich aber darin nichts weiteres als die Fähigkeit unseres 
Geistes, gerade solche Merkmale aus der Wirklichkeit zu abstrahieren, mit 
denen das genannte Gesetz sich handhaben läßt. Wenn wir glauben, mit 
„Ursache“ das letzte Wesen der Dinge erfaßt zu haben, dann ist das allerdings 
ein Glaube, der sich als fundamentaler Irrtum erweist.“ 
Matzdorff (Würzburg). 

Fischer-Wasels, Bernhard, Der Ursachenbegriff in der Biologie. 

Bemerkungen zu dem vorstehenden Aufsatz des Herrn Prof. 

Dr. Burckhardt. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Verf. stimmt dem Ursachenbegriff B.s im wesentlichen zu. Er weist be- 
sonders auf die Bedeutung des unbewußten psychologischen Verfahrens hin, 
das jeder Anwendung des Ursachenbegriffes zugrunde liegt. F. verlangt aber 
„für die kritische und einwandfreie Handhabung des Ursachenbegriffes in der 
ärztlichen Tätigkeit“, besonders in der Gutachtertätigkeit eine möglichst ein- 
fache und klare Form der Begriffsbestimmung. Die Ursache eines Geschehens 
ist derjenige Faktor oder Faktorenkomplex, der entweder für das Verständnis 
oder für das Handeln der wichtigste ist. Die Bedingungen zum Zustande- 
kommen eines Naturgeschehens sind 1. unwesentliche Bedingungen, 2. wesent- 
liche (Realisationsfaktoren nach Roux) und 3. spezifische Bedingungen (Deter- 
minationsfaktoren nach R.). „Je nach der spezifischen Fragestellung kann 
für die theoretische Erkenntnis jeder Realisationsfaktor und vor allem jeder 
Determinationsfaktor als die Ursache eines Geschehens auftreten, noch mehr 
natürlich für unser praktisches Handeln.“ Matzdorff (Würzburg). 


Fürth, Ernst, Eine neue Sterbetafel für das Deutsche Reich. 
(Münch. med. Wschr. 1935, 660.) 

Die Sterblichkeit in Deutschland hat anscheinend zu Gunsten der Ueber- 
lebenden abgenommen. Das liegt an verschiedenen Ursachen, die erörtert 
werden. Die Senkung der Sterblichkeit betrifft weniger das höhere Alter als 
besonders die jugendlichen, auch im ersten Lebensjahr. Die Schilderung wird 
für die Jahre 1928—32 durchgeführt. Krauspe (Königsberg). 


Reifarth, Käthe, Statistisch-demographische Untersuchungen zur 
Frühsterblichkeit und Totgeburtlichkeit (zur „perinatalen 
Sterblichkeit‘). (Z. Kinderheilk. 56, 470, 1934.) 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 13 
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Die beiden wesentlichen Anteile perinataler Sterblichkeit — die Friih- 
sterblichkeit innerhalb der ersten Lebenstage und die Totgeburtlichkeit — 
wurden fiir zwei verschiedene Beobachtungsbecken in ihren zeitlichen und demo- 
graphischen Beziehungen untersucht. Sie zeigen als einzige statistische Parallele 
die bekannte Uebersterblichkeit des männlichen Geschlechts. Der für die Früh- 
sterblichkeit vielfach und auch hier nachgewiesene Anstieg in den letzten Jahr- 
zehnten ist für die Totgeburtlichkeit zum mindesten nicht in diesem Ausmaße 
nachweisbar, zeigt anderen zeitlichen Verlauf und ist vielleicht überhaupt 
lediglich durch selektiv auf die Statistik wirkende äußere Umstände vor- 
getäuscht. Der genannte Frühsterblichkeitsanstieg ist durch demographische 
Ursachen (gehäufte Erstgeburten oder höheres Gebäralter der Mutter) nicht 
erklärbar. Es zeigt sich vielmehr, daß Erstgeburten bei gleichem Alter der 
Mutter gegenüber späteren Geburten nicht erhöht gefährdet sind, und daß ein 
Einfluß des Mutteralters auf die Frühsterblichkeit und im Gegensatz zur Tot- 
geburtlichkeit sicher nicht vor dem 35. Lebensjahre, dort aber noch inkonstant 
nachzuweisen ist. Vorstellungen, welche die Frühsterblichkeitszunahme zu 
erklären versuchen, müssen bestehende Unterschiede im gleichzeitigen Verhalten 
der Totgeburtlichkeit außerdem berücksichtigen. Willer (Stettin). 


Kirchmaier, Heinrich, Der Fingerabdruck im Dienste der Rassen- 
und Konstitutionsforschung. (Münch. med. Wschr. 1935, 529.) 
Kurzer Bericht über das Studium des Daktylogramms bei Berücksichti- 
gung von Rassen-, Geschlechts- und Konstitutionsmerkmalen. Bei europäischen 
Völkern liefern die „Allschleifer‘‘ die wichtigsten Untergruppen der Individuen. 
Man ist gezwungen, die Menschen einer Population dahin zu charakterisieren, 
daß sich bei ihnen die Neigung vererbt, bestimmte Daktylogrammformen 
von Generation zu Generation zu vererben. Bei eineiigen Zwillingen ähneln 
sich die Muster der entsprechenden Finger im Typus. Ostasiatische und asia- 
tische Rassen neigen zu Wirbelmustern. Bei den Deutschen herrschen die 
Schleifen vor, die Zahl der Wirbel nimmt zu bei Chilenen, Juden, Japanern, 
Chinesen bis zu den Eskimos. Die deutschen Daktylogramme zeigen eine 
größere Mannigfaltigkeit der Symmet:ie- und Asymmetrieformen. Geschlechts- 
unterschiede bestehen in einem Wirbelreichtum der männlichen und in einer 
größeren Bogenzahl der weiblichen Individuen. Mit zunehmendem Alter ver- 
schwinden diese Verschiedenheiten. Schwachsinnige zeigen mehr Bogen und 
eine Vermischung der Geschlechtsunterschiede. Uebereinstimmurg der Muster 
zeigt sich bei der Familienforschung. Ueber Unterschiede bei bestimmter 
Krankheitsneigung ist nur wenig bekannt. Eine Untersuchung über Zu- 
sammenhang zwischen Daktylogramm und Blutgruppenverteilung mit der 
sozialen Lage an Hamburger Schulen ergab deutliche Unterschiede innerhalb 
verschiedener sozialer Schichten in der prozentualen Verteilung dieser persön- 
lichen Invariablen. Krauspe (Königsberg). 


Nowak, H., Körperbautypus und Beruf. (Arch. Gewerbepath. 7, 23.) 

In sehr vielen Fällen ist der Berufswunsch in der Konstitutionsform ver- 
ankert. Das zeigt sich in den ,,Schwerarbeiterberufen“ im Ausgangsmaterial 
für die Steinmetze, Maschinenschlosser, Fleischhauer, Schnitt- und Stanzen- 
macher, Metalldreher, Gießer, Bäcker, Elektromechaniker. Bei allen diesen 
umfassen die muskulär-athletischen Typen im Ausgangsmaterial über 33 %. 
Bei den ,,Schwachlingsberufen“ zeigt es sich im Ausgangsmaterial bei den 
Schneidern, Friseuren, Kellnern, Tapezierern, Praktikanten, Ledergalanteristen, 
Buchbindern, Anstreichern. Bei allen diesen umfassen die leptosom-athenischen 
Typen über 33 % bzw. zeigt sich eine hohe Beteiligung der infantilen Typen. 
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Die Feststellung und Berücksichtigung der Körperbautypen ist für die ärzt- 
liche Berufsberatung wichtig und ist als Hilfsmittel für die Beurteilung der 
körperlichen und seelischen Eignung für bestimmte gewerbliche Berufe in der 
Hand des geschulten Beobachters geeignet, für die Berufsauslese brauchbare 
Anhaltspunkte zu geben. Insbesondere in denjenigen Fällen, bei denen keine 
ausgesprochene Berufsneigung besteht, gibt die Erfassung der Habitusform 
ein wertvolles Hilfsmittel zur Beurteilung der körperlichen und seelischen 
Eignung für bestimmte Berufe. Bei den Lebensmittelberufen führen in den 
seltensten Fällen natürliche Veranlagung und unbeeinflußter Berufswunsch 
dazu. Auch die „Modeberufe“ Elektrotechniker, Auto- und Flugzeugmechaniker 
werden von der schulentlassenen Jugend überlaufen, ohne daß die entsprechende 
körperliche Veranlagung oder auch nur die erforderliche seelische Einstellung 
zu diesen Berufen vorhanden wäre; sie werden gewählt, weil es allgemein heißt, 
in diesen Berufen hat man „Aussichten“. Für die beratende Tätigkeit bei der 
Berufswahl ist es notwendig, nicht einzelne Organbefunde, sondern vor allem 
die ganze Persönlichkeit für die Beurteilung der praktischen Lebenseignung 
zu berücksichtigen. Geisler (Halle a. S). 


Steiner, F., Untersuchungen zur Frage der Erblickheit des Dia- 
betes mellitus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, Nr 5, 497, 1936.) 
Vorliegende Arbeit stellt die erste umfangreiche erblichkeitsstatistische 
Untersuchung von Diabetikern auf Grund einer lückenlosen Familienforschung 
dar. Es ergaben sich dabei folgende Erkrankungsziffern für die Eltern, Ge- 
schwister und Kinder der Probanden. 


Rohe Korrigierte 
Davon Erkrankungs- | Erkrankungs- 
manifest krank ziffer ziffer 


Zahl 
der erfaBten 
Personen 


Prozent Prozent 


Falls beide Eltern diabetisch sind, sind 1/, bis 1/4 der Kinder zuckerkrank. 

In 35 % wurde ein familiares Vorkommen gefunden. Die Bedeutung der Erb- 

anlage für die Entstehung des Diabetes wurde ferner durch Zwillingsunter- 

suchungen klar gelegt. Es zeigte sich dabei, daß EZ sich weit häufiger kon- 

kordant verhalten als ZZ, jedoch nicht immer. Es geht daraus hervor, daß für 

die Entstehung des Diabetes eine Erbanlage maßgebend ist, daß aber für die 
Manifestierung dieser Erbanlage auch Umwelteinflüsse von Bedeutung sind. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Ostertag, B., Die Bedeutung einer sozialen Pathologie für die 
erbbiologische Bestandsaufnahme. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 139, 
H. 3/4, 199, 1936.) 

Erneuter Vorschlag zur Errichtung von Bezirksprosekturen, welche be- 
völkerungspolitisch zusammengehörige Gebiete unabhängig von den ver- 
waltungsmäßig gesetzten Grenzen zu versorgen hätten. Die Inhaber der Stellen 
hätten die Aufgabe, neben den Prosekturgeschäften in den Krankenhäusern 
die anatomisch gesicherte Grundlage für die erbbiologische Bestandaufnahme 
der Bevölkerung zu schaffen. Schmincke (Heidelberg). 


Gebbing, Maria, Interne und neurologische Zwillingsstudien. 
Dtsch. Arch. klin. Med., 178, H. 5, 472, 1936.) 
13* 
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Ausfiihrliche erblichkeitsstatistische Durcharbeitung eines Materials von 
1010 Mehrlingspaaren. Aus der relativen Mehrdiskordanz der ZZ gegeniiber 
den EZ bei gleicher Umwelt ergibt sich folgende Reihenfolge fiir den ,,Erb- 
wert“ der einzelnen untersuchten Infektionskrankheiten: Keuchhusten, Masern, 
Angina, Varizellen, Diphtherie, Scharlach, Pneumonie, Otitis media, Parotitis 
epidemica, Appendicitis. Die Ergebnisse beweisen eindeutig die Abhängigkeit 
der Abwehrkräfte von der Erbanlage. Aus der prozentualen Konkordanz der 
ZZ wird eine Proportion der Infektiosität errechnet. Neben den Infektions- 
erkrankungen erwiesen sich auch allergische Erkrankungen, Rhachitis, Kropf- 
bildung, Ernährungsstörungen des Säuglings- und Kleinkindesalters von Erb- 
faktoren abhängig. Polyarthritis und Nierenerkrankungen wurden bei je 
6 Zwillingspaaren, Pyelitiden und Cystitiden bei 3 Zwillingspaaren, Herzfehler 
bei 5, Chorea minor bei 1 Zwillingspaar beobachtet. L. Heilmeyer (Jena). 


Murphy, Douglas P., Angeborene Mißbildungen. [Congenital de- 
fects. (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 7, 1936.) 

Auf Grund der in den Totenscheinen angegebenen angeborenen Miß- 
bildungen wurden alle die Familien näher untersucht, in denen ein mißbildetes 
Kind zur Welt gekommen war. In 275 Familien folgte auf die Geburt eines 
mißbildeten Kindes noch eine oder mehr Geburten: in 12,4%, kamen bei 
diesen Kindern wieder Mißbildungen vor, also eine Mißbildung auf 8,9 Ge- 
burten, während bei der übrigen Bevölkerung das Verhältnis sich wie: 1: 213 
erwies, also fast 24mal seltener ist. W. Fischer (Rostock). 


Brauer, Ernst, Eigenartige Keimdrüsengewächse bei einem Inter- 
sex; gleichzeitig ein Beitrag zur allgemeinen Pathologie des 
Zwittertums. (Frankf. Z. Path. 45, H. 2, 1933.) 

Nach Besprechung der im Schrifttum beschriebenen Fälle berichtet Verf. 
über eine neue Beobachtung: 18jähriges, männlich entwickeltes Individuum 
mit einer als Hypospadie 3. Grades gedeuteten Genitalmißbildung. Prostata, 
Samenblasen, Hoden nicht tastbar. Plötzliche Erkrankung mit heftigem 
Schmerzanfall in der Unterbauchgegend. Operation: bei dieser wurde ein 
Uterus mit deutlichen Tuben und beiderseits statt der Ovarien große Tumoren 
festgestellt, von denen der eine stilgedreht und infarziert war. Ovariektomie. 
Später Tod an allgemeiner Geschwulstaussaat. Keine Sektion. Die gelblich- 
weißen Tumoren waren kindskopfgroß, ihre Oberfläche grobknollig. Histo- 
logisch (50 verschiedene Blöcke): Geschwulstoberfläche mit kern- und gefäß- 
armer Kapsel mit Entsendung von Septen in die Tiefe. Das eigentliche Ge- 
schwulstgewebe besteht aus Zellhaufen und -bändern mit dazwischen liegendem 
netz- und bandförmigem Bindegewebe, wobei bald mehr die Tumorzellen, bald 
mehr das Bindegewebe überwiegt, ‚so daß man den Tumor mit gleichem Recht 
als Karzinom, wie als alveoläres Sarkom bezeichnen könnte“. Einbrüche in 
die bindegewebige Kapsel und Arrosion der Gefäße nachweisbar. Nirgends 
Ovarial- oder Hodengewebe vorhanden. An einer Stelle ein abweichendes Bild: 
mit einreihigem kubischem Epithel ausgekleidete Lumina, die durch Binde- 
gewebe in einzelne Gruppen eingeteilt sind. Nirgends ektodermale Anteile. 
Verf. rechnet den Tumor nicht zum Pickschen Epithelioma chorioektodermale, 
da trotz sonst histologischer Identität alle übrigen Merkmale (Glykogen, 
Teratombestandteile, Chorionepithel) fehlen. Bezüglich der Geschlechts- 
zugehörigkeit entscheidet sich Verf. für die Einteilung R. Goldschmidts 
bzw. Lillies und bezeichnet danach den Fall als „schwache weibliche Inter- 
sexualität“ bzw. „Intersex“. Besprechung der Abhängigkeit beider Erschei- 
nungen: Tumoren — Intersexualität. Matzdorff (Würzburg). 


a. OT E 


Monsch, G., Ueber einen Fall von Pseudohermaphroditismus fe- 
mininus externus. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 509.) 

Die 65 Jahre alte Frau, die durch Einnahme von Lysol Suizid begangen 
hatte, zeigte folgenden Sektionsbefund: Habitus, Kehlkopf, Beckenform, Be- 
haarung weiblich. Nebennieren normal. Abnorme Leberlappung mit fast voll- 
ständiger Abtrennung des Lobus quadratus. Innere Geschlechtsorgane: Vagina, 
Uterus, rechte Adnexe normal entwickelt, linke Tube rudimentär, linkes Ovar 
fehlend, Vagina in Pars membranacea urethrae einmündend. Aeußere Ge- 
schlechtsorgane: Penis 1,5 em lang, ohne Glans, mit zentraler Urethra und 
zwei Corpora cavernosa, Andeutung von Skrotalsäcken, Schamlippen fehlend. 
Eine Zwillingsschwester vollkommen normal. Verf. nimmt an, daß es sich 
um zweieiige, zweigeschlechtliche Zwillinge gehandelt habe, und daß sich bei 
dem oben beschriebenen Zwilling mit Pseudohermaphroditismus femininus ex- 
ternus um eine ursprünglich männliche zygotische Anlage gehandelt habe, bei 
der sich nur die äußeren Geschlechtsorgane im Sinne der ursprünglichen An- 
lage weiter entwickelten, während sich die inneren Geschlechtsorgane unter 
dem Einfluß der verweiblichenden Hormone der Zwillingsschwester in der 
Fötalzeit in weibliche Geschlechtsorgane ausdifferenzierten. 

Uehlinger (Zürich). 
Gesell, Arnold, Klinisches Bild des Mongolismus bei Schwarzen. 
[Clinica mongolism in colored Races.] (J. amer. med. Assoc. 106, 
Nr 14, 1936.) 

Mongoloide Idiotie ist keineswegs auf die kaukasische Rasse beschränkt. 
Bei Negerkindern kommt Mongolismus, soweit die Nachforschungen des Ver- 
fassers ergeben, wenigstens im Staate Massachussets gleich häufig vor wie 
bei weißen Kindern. Genauere Mitteilung über einen selbst beobachteten Fall. 
Auch bei Japanern, Chinesen, Indern usw. sind Fälle von Mongolismus beob- 
achtet. W. Fischer (Rostock). 


Keller, Karl, Ueber die erbliche Veranlagung der Mißbildungen 
unserer Haustiere. (Med. Klin. 1935, 804.) 

Auf Grund von Untersuchungen an Vertretern der höheren Tiergattungen 
über die erbliche Veranlagung tierischer Mißbildungen gelangt Verf. zu folgenden 
Schlußsätzen: | 

„1. Die allermeisten Mißbildungen sind blastogenen Ursprungs. Es handelt 
sich um ein irgendwie abnorm veranlagtes Ei (Anomalie des Chromosomen- 
bestandes), das sich zum Monstrum entwickelt. Es gibt höchstwahrscheinlich 
sehr allgemeine innere Ursachen, die verschiedenerlei Anomalien hervorrufen 
können. Exzeßbildungen und Hypoplasien können auf einer allgemein gleichen 
genetischen Grundlage beruhen (geschwächte Keimkraft). 

2. Diese allgemeinen Ursachen sind wahrscheinlich meist erheblicher Natur. 
Bezüglich ihrer Entstehung müssen wir uns an die Lehre von der Mutation 
halten. Es ist aber auch möglich, daß ungünstige äußere Einflüsse (Milieu), 
die das Ei in sehr frühem Entwicklungsstadium treffen, Mißbildungen hervor- 
rufen. So ist es nicht ausgeschlossen, daß gewisse Mißbildungstypen nur auf 
diesem Wege entstehen, wie das Schistosoma. 

3. Die noch vielfach in der Praxis vertretene Ansicht, daß verschiedene 
angeborene anatomische Defekte, namentlich äußerer Teile, traumatisch, 
durch amniotische Fäden und Verwachsungen mit dem Amnion hervorgerufen 
werden, besteht nur für eine Minderheit von Fällen von ganz besonderer Be- 
schaffenheit zu Recht. Die verschiedenen Spaltbildungen am Gesicht, am 
Gaumen, an der Wirbelsäule und an den Extremitäten sind durch innere Ur- 
sachen bedingt. 
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4. Da an ein und demselben Monstrum verschiedene Bildungsanomalien 
vorhanden sein können, die trotz ihrer scheinbaren Gegensätzlichkeit mit einer 
einheitlichen Grundursache genetisch erklärt werden können, so spricht dies 
für das Vorkommen einer allgemeinen Degeneration (im Sinne Julius Bauers), 
die sich in verschiedenen Teilsymptomen verraten kann. 

5. Für eine Reihe von Fehlbildungen örtlicher Natur und von Wachstums- 
störungen bestimmter Organsysteme werden spezifisch gerichtete Erbfaktoren 
verantwortlich gemacht. Sie gehören zur Gruppe der namentlich an dem 
klassischen Objekt Drosophyla studierten, letalen Gene. Sie sind tierzüchterisch 
(im eugenischen Sinne) sehr bedeutungsvoll. 

6. Das Verhältnis dieser spezifischen Gene zu der allgemein degenerierten 
Veranlagung ist noch ebensowenig aufgeklärt wie die so häufig vorkommenden 
Unregelmäßigkeiten im Erbgang. Da dieser u.a. seinen Grund in dem kom- 
plizierten Entwicklungsgang der höheren Tiere haben kann, so sind das genauere 
morphologische und biologische Studium der Mißbildungen und insbesondere 
die weitere Erforschung des anormalen Entwicklungsganges wichtige Voraus- 
setzungen der kausalen Genese.“ Willer (Stettin). 


Dobberstein, J., Ueber die häufigsten Todesursachen der in zoo- 
logischen Gärten gehaltenen Tiere. (Med. Klin. 1936, Nr 10, 311.) 
Verf. gibt einen Bericht über die Todesursachen der Zootiere auf Grund 
einer Erfahrung von 553 Sektionen. Da die meisten Tiere in der Gefangen- 
schaft lange vor der Erreichung der natürlichen Altersgrenze sterben, sind die 
Todesfälle an sogenannter Altersschwäche selten, sie kommen mitunter bei 
Löwen, Stelzvögeln und Papageien vor. Bei 40—50 Jahre alten Papageien 
sind wiederholt arteriosklerotische Veränderungen beschrieben worden. Die 
für einzelne Tiergattungen- oder Arten spezifischen Erkrankungen treten auch 
in der Gefangenschaft auf, z. B. die Schweinepest nur bei der Gattung Sus.. 
Von spezifischen Infektionskrankheiten kommen vor: Milzbrand, Paratyphus, 
Pseudotuberkulose bei Tieren verschiedener Ordnungen und bei allen Vögel- und 
Säugetierordnungen die Tuberkulose. Die Psittakose kommt in den zoologischen 
Gärten nur selten vor, da sie gewöhnlich nur dort auftritt, wo zahlreiche Papa- 
geien auf einem engen Raum zusammen gehalten werden, z. B. in Zuchtanstalten 
und beim Transport. — Eine zweite Gruppe von Erkrankungen ist völlig un- 
spezifisch, d. h. weder an Gattungen und Arten gebunden, durch die gleichen 
äußeren Umstände bedingt, unter denen zu leben die Tiere gezwungen sind 
(Gefangenschaft, Klima usw.). Dazu gehören Ernährungsstörungen, Stoff- 
wechselerkrankungen, Erkrankungen durch Aufnahme von Fremdkörpern, 
Verletzungen usw. Die Verluste durch diese Erkrankungen sind sehr groß, 
zum großen Teil spielt dabei die Fütterung durch das Publikum eine ursächliche 
Rolle. Zum Schluß geht Verf. noch genauer auf die Seuchen, parasitären Er- 
krankungen, Erkrankungen der blutbildenden Organe und des Nerven- 
systems ein. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Schmidt, W., Der Einfluß des Maul- und Klauenseuchevirus und 
der Haltung auf das Entstehen von Euterveränderungen bei 
säugenden Meerschweinchen. (Z. Inf.krkh. Haustiere 49, 163, 1936.) 

Die Untersuchungen bezweckten, die Frage zu klären, ob das Virus der 

Aphthenseuche, das bei Infektionen nicht selten im Euter nachgewiesen werden 

kann und mit der Milch ausgeschieden wird, mastitische Veränderungen hervor- 

ruft. Die Versuche an säugenden Meerschweinchen ergaben einwandfrei, daß 
das Aphthenseuchenvirus bei diesen Versuchstieren keine Mastitiden verursacht, 
sondern daß bakterielle Ursachen und unhygiensiche Haltung für das Zustande- 
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kommen der Euterentziindungen bei Aphthenseuche eine nicht zu unter- 
sehätzende Rolle spielen. Wenn auch nicht die Verhältnisse beim Meerschwein- 
chen einfach auf das Rind übertragen werden können, so kann doch nach der 
weitgehenden Aehnlichkeit des Infektionsablaufes und der pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen bei der Aphthenseuche des Rindes und auch beim 
Meerschweinchen in bezug auf das Euter vermutet werden, daß auch beim 
Rind ähnliche Befunde zu erwarten sind. Pallaske (Leipzig). 


Hirt, G., Beiträge zur Aujeszkyschen Krankheit der Saugferkel. 
(Arch. Tierheilk. 70, 86, 1936.) 

Das Virus der Aujeszkyschen Krankheit ruft nicht nur bei erwachsenen 
Schweinen, sondern auch unter den Saugferkeln eine epidemische Erkrankung 
hervor. Bei den Ferkeln ist die Erkrankung zumeist mit mannigfaltigen ner- 
vösen Symptomen verbunden. Sie sterben dabei meistens innerhalb 12 bis 
36 Stunden. Auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes läßt sich 
die Diagnose nicht stellen, dagegen durch histologische Untersuchung des 
Zentralnervensystems, wobei eine Meningoenzephalomyelitis nichteitriger Natur 
zu beobachten ist, und durch intramuskuläre Uebertragung von Hirnemulsion 
und Organextrakten auf Kaninchen, die besonders bei Verwendung von Hirn- 
emulsion typisch erkrankten. Auch Hunde, die Organmaterial von verendeten 
Ferkeln aufgenommen hatten, erkrankten typisch. Pallaske (Leipzig). 


Wilmes, H., Kann durch Verwendung des chirurgischen Naht- 
materials „Carnofil-Bost“ die ansteckende Blutarmut des 
Pferdes auf den Menschen übertragen werden? (Berl. tierärztl. 
Wschr. 1936, Nr 15, 249.) 

Verf. hebt zusammenfassend hervor, daß die ansteckende Blutarmut des 
Pferdes eine dem Pferdegeschlecht eigentümliche Erkrankung darstellt, die 
mit der perniziösen Anämie des Menschen nicht identisch ist. Durch die Ver- 
wendung von aus Pferdefleisch hergestellten Carnofilfäden kann daher niemals 
die perniziöse Anämie beim Menschen hervorgerufen werden. Weiterhin ver- 
nichten die bei der Carnofilherstellung zur Anwendung gelangenden Tempera- 
turen nach den bisherigen Erfahrungen auch den Ansteckungsstoff der an- 
steckenden Blutarmut des Pferdes. Durch Verimpfung von Carnofilfäden, die 
mit virushaltigem Blut eines an ansteckender Blutarmut leidenden Pferdes 
getrankt worden waren und die der bei der Carnofilherstellung vorgesehenen 
Behandlung ausgesetzt wurden, ließ sich bei einem Versuchspferde die an- 
steckende Blutarmut nicht mehr hervorrufen. Pallaske (Leipzig). 


Yakimoff, Belawine und Nikolsky, Zur Frage der Anaplasmose 
der Rinder. (Z. Inf.krkh. Haustiere 48, 201, 1935.) 

Eingehende Studien über Epidemiologie, Klinik und pathologische Anatomie 
der Anaplasmosen der Rinderin Rußland, die dort im Nordkaukasus beobachtet 
wird und ihre vergleichende Stellung zu den Anaplasmosen anderer Länder. 
Danach läßt sich die russische Anaplasmose vor allem mit der nordafrikanischen 
vergleichen, die hinsichtlich der parasitäten und klinischen Erscheinungen ein- 
ander sehr ähnlich sind, und zwar in dem leichten Ueberstehen der Krankheit, 
in der stärkeren Anämie als bei anderen Anaplasmosen, der Gelbsucht, der 
geringen Sterblichkeit und der Infektionsmöglichkeit der Schafe, nicht aber 
der Ziegen. In einer vorausgehenden Arbeit wurden diein Rußland vorkommen- 
den Anaplasmen zu einer Art (Anaplasma rossicum) gezählt. Inzwischen wurde 
aber in Rußland ein neues Anaplasma entdeckt, so daß an der Anaplasmose 
in Rußland 2 Arten beteiligt sind. Pallaske (Leipzig). 
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Jarmai, K., Zur Produktion und Artspezifität des Agens der 
Hühnerleukose. (Arch. Tierheilk. 70, 62, 1935.) 

Verf. steht auf Grund früherer Untersuchungsergebnisse mit anderen 
Leukoseforschern auf dem Standpunkt, daß das Agens der Erythroleukose der 
Hühner unbelebter Natur und zwar ein Zellprodukt pathologischer Zellen, 
der Vorläufer der roten Blutkörperchen, der Erythrogonien, die im Knochen- 
mark gebildet werden und die Blutbahn überfluten, ist. Das Agens besitzt 
die Fähigkeit, die Knochenmarkszellen gesunder Tiere derart zu beeinflussen, 
daß sie infolge dieses Reizes in maßlose Wucherung geraten, die Produktion 
des Agens besorgen und die Erkrankung der Leukose veranlassen. Nach 
weiteren experimentellen Untersuchungen des Verf., die im einzelnen im Original 
nachgelesen werden müssen, war einmal die Produktion und somit die Kulti- 
vierung des Leukoseagens in abgetötetem isolierten Knochenmarksgewebe, 
das Hühnern in die Bauchhöhle versenkt wurde und die nachträglich intra- 
venös mit Leukoseblut infiziert wurden, ohne Erfolg. Dagegen gelang sie im 
lebenden Knochengewebe unter gleichen Versuchsbedingungen. Ferner ergab 
die experimentelle Untersuchung, daß das Hühner-Leukoseagens nicht streng 
artspezifisch ist, sondern daß es auch auf andere verwandte Hühnervögel, wie 
Perlhühner, Fasanen, Puten pathogen wirkt. Durch einmalige Passage durch 
den Putenkörper erfährt es eine derartige Aenderung, daß es bei der Rücküber- 
tragung gegenüber dem Huhne seine Virulenz verliert oder stark einbüßt. Auch 
diese plötzliche Virulenzänderung spricht dafür, daß das Agens kein Lebewesen, 
sondern ein Zellprodukt ist. Zahlreiche Uebertragungsversuche auf Tauben 
mit künstlicher Resistenzschädigung bestätigten die Beobachtungen anderer 
Autoren, daß die Tauben eine unbezwingbare Resistenz gegenüber dem Leukose- 
agens besitzen. Auch Enten und Gänse, sowie eine Wachtel, ein Sperber und 
ein Pfau blieben nach der Impfung mit Erythroleukoseagens dauernd gesund. 

Pallaske (Leipzig). 
Ponomarenko, F.M., Zur Statistik, Morphologie und Biologie der 
Spirozerkose des Hundes. (Z. Inf.krkh. Haustiere 48, 219, 1935.) 

Die Spirozerkose [Spirocera (Spiroptera) sanguinolenta] ist unter den 
Hunden in der Ukraine weit verbreitet. Nach dem Sektionsmaterial der Stadt 
Charkow stellte sie Verf. in 40 % der Sektionsfälle von Hunden fest. Besonders 
sind Hofhunde befallen. Von den Organen sind in erster Linie die Aorta, dann 
die Speiseröhre, zuletzt der Magen betroffen. Verf. nimmt an, daß die in den 
Darm gelangten Larven auf dem Blutweg zur Aorta und zwar mittels der Vasa 
vasorum in die Media gelangen, wo sie sich fast bis zur Reife entwickeln. Der 
durch die Larven verursachte Entzündungsprozeß führt an der Aortenwand 
zur Ruptur der Intima. Die freiwerdenden Larven gelangen damit in andere 
Organe, um schließlich in Schlund und Magen vollends zu reifen und von hier 
aus Eier ins Freie abzugeben. Verf. berührt auch die Streitfrage des Zwischen- 
wirtes der Spiropterenlarven und betont dabei die Rolle des Huhnes als Zwischen- 
wirt. Pallaske (Leipzig). 


Holz, Beiträge zur Erforschung der Kopfkrankheit der Pferde 
in Württemberg. (Z. Inf.krkh. Haustiere 48, 238, 1935.) 

Neben der infektiösen Gehirnrückenmarksentzündung — Kopfkrankheit — 
der Pferde werden in Württemberg nach den Untersuchungen des Verf. noch 
andere Erkrankungen des Zentralnervensystems der Pferde auf Grund der 
gleichen klinischen Erscheinungen zur Kopfkrankheit gerechnet. Sie lassen 
sich aber histologisch von den Fällen der infektiösen Gehirnrückenmarksent- 
zündung durch das Fehlen Iymphozytärer Gefäßinfiltrate sicher abgrenzen. 
Die Veränderungen dieser Fälle von Kopfkrankheiten im weiteren Sinne zeichnen 


— 201 — 


sich einmal im wesentlichen durch feine, subependymäre Blutungen (Ring- 
blutungen) und das Auftreten nichtsudanophiler Gitterzellen, in anderen Fällen 
durch das Auftreten großkermger Gliazellen, deutlicher gliöser Neuronophagie 
und auch Erweiterung adventitieller Lymphräume aus. Verf. hält es nicht 
für unwahrscheinlich, daß diese Erkrankungen des Gehirnes in ätiologischer 
Beziehung zum „Dummkoller‘‘ der Pferde in dem Sinne stehen, daß unvoll- 
ständige Heilungen dieser Erkrankungen zum Bilde des Hydrozephalus führen 
können (10 Abbildungen). Pallaske (Leipzig). 


Hamburger, F., Ueber die Tuberkuloseinfektion. (Med. Klin. 1936, 
Nr 1 und 2.) 

Die Uebertragung der Tuberkulose geschieht, wie durch unmittelbare Beob- 
achtung an Kindern, autoptisch sowie im Tierexperiment erwiesen ist, durch 
Einatmung. Nur ausnahmsweise findet sich der Primärkomplex in der Bauch- 
höhle, der Haut, den Genitalorganen usw. In England und Schottland kommt 
angeblich die primäre Darmtuberkulose häufiger vor als bei uns, was vielleicht 
auf die größere Häufigkeit der Rindertuberkulose und eine weniger strenge 
Milchkontrolle zurückzuführen ist. Wenn auch die Möglichkeit einer Ueber- 
tragung der Tuberkulose durch Staub- oder Stäubcheninfektion nicht aus- 
geschlossen werden kann, so ist doch in erster Linie die Tröpfcheninfektion 
wichtig, wie aus klinischen Beobachtungen, von denen einige mitgeteilt werden, 
sowie aus Experimenten hervorgeht. Die Ansteckung bei der Tuberkulose ist 
eine direkte und nicht eine indirekte. Der Grad der Infektiosität eines Tuber- 
kulösen wächst mit der im Sputum ausgehusteten Bazillenmenge, so daß ein 
Lungenkranker mit wenigen Bazillen im Sputum als kaum, mit vielen Bazillen 
im Sputum als sehr infektiös anzusehen ist. Es ist ferner anzunehmen, daß 
die Infektiosität bei flüssigem Sputum stärker ist im Gegensatz zum zähen, 
schleimigen. — Die Kinder im subprimären Stadium der Tuberkulose sind als 
nicht ansteckend anzusehen, auch wenn im Mageninhalt Bazillen gefunden 
werden. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Sweany, H.C., Die durch die Behandlung erzielten pathologischen 
Veränderungen bei der Lungentuberkulose. [The changes in 
pathology of pulmonary tuberculosis as a result of treatment. | 
(Amer. Rev. The. 32, 544, 1935.) 

Einleitend gibt Verf. einen kurzen Ueberblick über das pathologische 
Geschehen in der tuberkulösen Lunge und hebt dabei hervor, wie mannigfaltig 
die Einflüsse sind, welche den Ablauf der tuberkulösen Veränderungen gestaltend 
beeinflussen. Es ist ihm darum zu tun, Bilder von Heilungsvorgängen zu 
zeichnen, deren Kenntnis weniger verbreitet ist. Die Beziehungen, welche diese 
Vorgänge mit bestimmten Arten der Behandlung verbinden, werden mit wohl- 
tuender Zurückhaltung aufgezeigt. Von den bei der Ruhebehandlung vor- 
kommenden Heilungsvorgängen wird zunächst die Rückbildung gelatinös- 
pneumonischer bzw. perifokaler Infiltrationen besprochen. Verff. vertritt die 
Ansicht, daß es keine Resorption serös-zelliger Infiltrate gibt, die nicht ana- 
tomische und damit auch röntgenologisch nachweisbare Spuren hinterließe, 
da im Unterschied zu unspezifisch-pneumonischen Exsudaten das Lungen- 
gewebe durch die gelatinöse Infiltration eine bleibende Schädigung zurück- 
behalte. Anatomisch lasse sich die Stelle, an der sich ein gelatinös pneu- 
morisches Infiltrat zurückgebildet habe, an einer begrenzten Kohle-Pigment- 
verarmung des Lungengewebes erkennen, dessen Farbe eine besondere, matt- 
graue Tönung aufweise. Das grobmaschige Gewebe fühle sich trocken und 
steif an, die Lungenbläschen seien erweitert, oft auch blasig emphysematös. 
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Histologisch findet sich abgesehen von der Erweiterung der Alveolen, Alveolar- 
ginge und Bronchiolen eine strukturlos fibrése Umwandlung der verdiinnten 
Alveolarwände, in denen keine Blutkapillaren zu sehen sind. Für die Ent- 
stehung von Bronchektasen werden peribronchiale Infiltrationen und damit 
verbundene Atelektasen, die später in Kollapsindurationen ausmünden, ver- 
antwortlich gemacht. Ueber die Vorgänge, welche zu Kavernenheilung führen 
können, macht Verf. folgende Ausführungen: Ein Weg ist der Verschluß des 
ableitenden Bronchus durch Schrumpfung, der entweder zu einem Kollaps 
der Kaverne nach Luftresorption oder zu einer Füllung der Kaverne mit 
Flüssigkeit führen kann. Bisweilen könne aber auch bei Lichtungsverengerung 
des Bronchus ein ventilartiger Verschluß zustandekommen, der die Inspira- 
tionsluft durchläßt, die Exspirationsluft aber zurückhält und so eine ballon- 
artige Dehnung der Kaverne und schließlich auch ihre Perforation durch die 
Pleura nach sich zu ziehen vermag. Weitere Möglichkeiten der Kavernen- 
heilung sieht Verf. gegeben durch die Wirkung eines von pleuritischen Ver- 
wachsungen ausgehenden Narbenzugs (?) und durch eine zum Verschluß der 
Lichtung führende Wucherung der granulierenden Kavernenwand. Bei Be- 
sprechung der zirrhotischen Lungenschrumpfung wird die Bedeutung einer 
damit verbundenen Einschnürung der großen Gefäße für die Entstehung von 
Kreislaufschwierigkeiten hervorgehoben. Als Wirkung der Tuberkulintherapie 
werden die im Anschluß an perifokal entzündliche Reaktionen sich einstellenden 
Narbenbildungen angesehen. Die Wirkung der Goldbehandlung wird zu den 
Tuberkulinwirkungen in nahe Beziehungen gebracht, da auch hier auf dem 
Weg über eine Steigerung der perifokalen Entzündung eine zusätzliche Binde- 
gewebsbildung eintrete. Bei Besprechung der Wirkungen des therapeutischen 
Pneumothorax werden nur die Verwicklungen wie Luftembolie, Ventilpneumo- 
thorax infolge Nadelverletzung der Lunge, Pleuraschock und Kreislauf- 
komplikationen erwähnt. Die Wirkungen der Thorakoplastik werden auf eine 
fast völlige Aufhebung des Lungenkreislaufs (!) und auf Kompression des 
Lungengewebes zurückgeführt; Eintrocknung und Verkalkung der verkästen 
Massen, Bindegewebswucherung, Zusammenlagerung der Kavernenwände mit 
anschließender Verwachsung seien die Folgen. Von den Ausführungen über 
die Wirkung der übrigen Arten der Kollapsbehandlung und der sie unter- 
stützenden Eingriffe ist nichts nennenswertes zu berichten. 
Wurm (Wiesbaden). 
Coulod, E., Impfversuche gegen Tuberkulose mit toten, in Paraffin 
eingehüllten Tuberkulosebazillen bei Meerschweinchen und Ka- 
ninchen. [Essais de vaccination du cobaye et du lapin contre 
la tuberculose avec des bacilles tuberculeux morts enrobes 
dans la paraffine solide.] Rev. belge Tbe. 5, ser. 1, 1181, 1935.) 

Verf. hat bei Meerschweinchen und Kaninchen Tuberkulosebazillen, die 
durch Hitze abgetötet worden waren, zusammen mit flüssigem Paraffin (40—46 °) 
unter die Haut injiziert und erzielte damit nicht nur eine dauernde Allergie, 
sondern auch eine außerordentlich hohe Resistenz gegen virulente Reinfektion. 
Das unmittelbare nach der Injektion erstarrende Paraffin erweicht nach einiger 
Zeit und wird in kleinen Teilchen phagozytiert. Wurden abgetötete Bazillen 
in einem hart gewordenen Paraffinblock eingeschlossen ins Gewebe gebracht, 
so blieb der Block fest und es konnte so auch keine Allergie erzeugt werden. 
Dieser Unterschied wird vom Verf. damit erklärt, daß bei der Injektion im 
flüssigen Zustand das Paraffin sich so in den Gewebsspalten ausbreitet, daß 
es dem phagozytierenden Granulationsgewebe eine besser angreifbare Ober- 
fläche darbietet. In Versuchen, wo nach der subkutanen Paraffininjektion 
ins Ohr nachher (Angabe über den verstrichenen Zeitraum fehlt) das Ohr ab- 
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geschnitten worden ist, entwickelt sich trotzdem ein durch das Kochsche 
Phänomen gekennzeichneter Allergiezustand. Verf. schließt daraus, daß bei 
der Injektion des flüssigen Paraffins auch Teilchen auf dem Lymph- und Blut- 
weg verschleppt werden. Wurm (Wiesbaden). 


Debré, R., et Perrault, M., Die Ausbreitung des Kochbazillus im 
Verlauf der menschlichen Lungentuberkulose, auf Grund histo- 
logischer und bakteriologischer Untersuchung von Leichen- 
organen und -geweben. [La dispersion du bacille de Koch au 
cours de la tuberculose pulmonaire humaine, étudiée par 
l’examen histologique et bacteriologique des organes ou tissus 
prélevés post-mortem.] (Ann. Med. 38, 213, 1935.) 

Die von den Verff. durchgeführten Untersuchungen gliedern sich in 

4 Gruppen: 1) 7 Fälle von tödlicher Lungentuberkulose bei Erwachsenen, 

2) Untersuchung einer 7 Monate alten, durch Kaiserschnitt zur Welt gebrachten 

Frühgeburt einer tuberkulösen Mutter, 3) 7 aus andern Ursachen gestorbene, 

tuberkulinnegative Säuglinge tuberkulöser Mütter, 4) 7 tuberkulöse Klein- 

kinder, von denen 3 an Tuberkulose, 4 an andern Krankheiten gestorben waren. 

Bei allen Fällen wurden, abgesehen von den tuberkulös veränderten Organen 

eine Reihe tuberkulosefreier Organe histologisch und bakteriologisch durch 

Kultur (Löwenstein) und Tierversuch untersucht. Dem Nachweis der 

Bazillämie diente die bakteriologische Untersuchung des Blutgerinnsels aus 

dem rechten Herzen. Die Ergebnisse der Untersuchungen können in großen 

Zügen dahin zusammengefaßt werden, daß der Nachweis von Tuberkulose- 

bazillen post mortem im Blut und in histologisch tuberkulosefreien Organen 

beinahe nur und dann nicht immer gelingt, wenn eine ausgesprochen generali- 
sierte Tuberkulose bestanden hat. Bei 6 Fällen isolierter Lungentuberkulose 

Erwachsener wurden bei negativem histologischem Befund einmal in Niere 

und Nebennieren Tuberkulosebazillen durch den Tierversuch nachgewiesen, 

mit dem Herzblut fiel der Kulturbefund in zwei Fällen, deren Organe steril 
befunden worden waren, positiv aus. Es wird in Erwägung gezogen, ob der 

Bazillengehalt des Herzblutes in der rechten Kammer nicht die Folge eines 

postmortalen, vielleicht bei der Sektion bewirkten Rückflusses von Lungenblut 

durch die Art. pulmonalis sein könnte, da bei einer im Augenblick des Todes 
vorhandenen Bazillämie auch die untersuchten Organe hätten Tuberkulose- 
bazillen enthalten haben müssen. In einem Falle von generalisierter Tuber- 
kulose bei einem Erwachsenen wurden überall Tuberkulosebazillen gefunden, 
auch da, wo sich tuberkulöse Veränderungen nicht hatten nchweisen lassen 
(Gehirn, Muskeln, periphere Lymphknoten). Bei der Untersuchung der Tot- 
geburt einer tuberkulösen Mutter ergab sich in der Plazenta bei Abwesenheit 
tuberkulöser Veränderungen ein positiver Bazillenbefund. Blut und Organe 
der Frucht waren frei von Bazillen geblieben. Von den 7 Säuglingen tuber- 
kulöser Mütter, die aus anderer Ursache als Tuberkulose gestorben waren und 
eine BCG-Impfung durchgemacht hatten, konnte weder anatomisch noch 
bakteriologisch etwas von Tuberkulose festgestellt werden, auch nicht bei 
drei von diesen Kindern, die in Kontakt mit der kranken Mutter gekommen 
waren. Die Tatsache, daß es in diesen Fällen auch nicht gelungen war, den 

Bazillus Calmette-Guérin zu finden, wird mit der den BCG schädigenden 

Schwefelsäurewirkung beim Löwensteinverfahren erklärt. In der 4. Gruppe 

wurden bei den 3 an generalisierter Tuberkulose verstorbenen Kleinkindern 

Tuberkulosebazillen im Herzblut nur einmal und in den von Tuberkulose nicht 

befallenen Organen nur selten gefunden. Die 4 andern tuberkulin-positiven 

Kleinkinder waren aus anderer Ursache gestorben und hatten den Befund 
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eines mehr weniger frischen tuberkulösen, pulmonalen Primärkomplexes ge- 
boten. In diesen Fällen konnte nur einmal aus der Milz eine Kultur gewonnen 
werden, alles andere, auch das Herzblut war steril geblieben. Unter diesen 
letzteren Fällen wird besonders einer hervorgehoben, bei dem 1 Jahr vor dem 
Tod einmal Bazillen im strömenden Blut nachgewiesen worden waren. Dieser 
Fall wird auch dazu herangezogen, um die vor allem von Bernard vertretene 
Anschauung zu stützen, daß die erste Bazillämie bei der Tuberkulose als flüch- 
tiges Ereignis vor der Ausbildung des Primärinfektes in der anteallergischen 
Phase zustandekomme und während seiner Bildung noch eine Zeitlang be- 
stehen bleibe. Nun war aber in diesem Fall schon im Alter von 4 Monaten 
eine positive Tuberkulinhautreaktion festgestellt worden, während der positive 
Bazillennachweis im Blut im Alter von 11 Monaten gelungen war. Als Ergebnis 
der verdienstvollen Arbeit wird betont, daß die Bazillämie bei der Tuberkulose 
doch seltener vorkommt als man gemeinhin annimmt (finale Aussaat!), und 
daß sie stets als ein nur flüchtiges Ereignis aufzufassen sei. 
Wurm (Wiesbaden). 


Bücherbesprechungen 


Die Säuglingstuberkulose in Lübeck. Zusammenfassung der anläßlich der Lübecker 
Säuglingserkrankungen auf Veranlassung und mit Unterstützung des Reichs- 
ministeriums des Inneren durchgeführten Untersuchungen. Mit 126 Abb. im Text. 
Arbeiten aus dem Reichsgesundheitsamte Bd. 69. Berlin, Jul. Springer, 1935. 

Die Lübecker Denkschrift umfaßt 8 Abschnitte, von denen besonders der 2. die 
Pathologenkreise interessieren wird: P. Schürmann und H. Kleinschmidt behandeln 
darin Pathologie und Klinik der Säuglingstuberkuloseerkrankung, eine wertvolle Ab- 
handlung, in welcher das unheimliche klinische und anatomische Material in übersicht- 
licher und gründlicher Weise durchgesprochen und erörtert wird. Der klinische Teil ist 
in einer sehr glücklichen Art in die Beschreibungen der pathologisch-anatomischen 
Befunde eingeflochten worden. Die gewonnenen Beobachtungen liefern eine wertvolle, 
an einem einzigartigen Material möglich gewordene Bestätigung unserer Kenntnisse 
über den Ablaufsvorgang der menschlichen Tuberkulose, wobei es ja selbstverständlich 
ist, daß die Frage des Primärkomplexes und dessen Alter besondere Berücksichtigung 
gefunden hat. Schürmanns sorgfältige Untersuchungen haben es ermöglicht, viele 
Probleme der experimentellen Tuberkulose auch auf die menschliche Pathologie (wobei 
man allerdings immer daran denken muß, daß es sich hier um Säuglinge gehandelt hat, 
die mit massiven Tuberkelbazillendosen infiziert worden sind) zu übertragen, namentlich 
in zeitlicher Hinsicht erscheinen die Ausführungen über das Alter der ersten tuberkulösen 
Veränderungen, über die Art der Durchseuchung, der Superinfektion, der Abheilungs- 
möglichkeiten (Verkalkung) u.a. wichtig. 

Aus dem 1. Abschnitt von Moegling, ‚Epidemiologie‘ ergibt sich die beachtens- 
werte Ta*sache, daß von den 250 mit verschieden großen Dosen einer virulenten Tuberkel- 
bazillenkultur peroral infizierten Säuglingen mehr als ?/, die Infektion überwunden 
haben, wie zum Teil auch die pathologisch-anatomische Kontrolle von später ihter- 
kurrent verstorbenen Kindern bestätigen konnte. Auch erscheint die Frage der Infektions- 
dosis dabei von großer Wichtigkeit gewesen zu sein. 

Die mustergültigen bakteriologischen Untersuchungen von Ludwig Lange und 
Hildegard Pescatore stellen ein klassisches Beispiel strenger und mühseliger bak- 
teriologischer Arbeit dar; sie war für den Aufschluß des Lübecker Unglücks von be- 
sonderer Tragweite und liefert uns Beweise dafür, daß ohne scharfe kritische Einstellung 
die Gefahr, ,,mancherlei Fallstricken zu erliegen‘‘ im Verlauf solcher Untersuchungen, 
wo es darauf ankommt einen pathogenen von einem nicht-pathogenen Tuberkelbazillen- 
stamm von einander zu trennen, enorm groß sein kann. Es soll aus diesem lesenswerten 
Teil der Schrift nur folgendes hier erwähnt werden: eine spontane Virulenzsteigerung 
des B.C.G.-Stammes, oder eine Abspaltung von virulenten B.C.G.-Kolonien nach dem 
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Dissoziationsverfahren konnte trotz verschiedenartiger Kunstgriffe nicht beobachtet 
werden. Das Phänomen der ‚‚Vergrünung‘‘ des Sauton-Nährbodens, welches beim so- 
genannten ,,Kieler-Stamm*“ beobachtet wurde und zu differentialdiagnostischen Zwecken 
gebraucht werden konnte, wird besonders eingehend besprochen. 

Es folgen noch 5 interessante Abschnitte, in welchen besondere Fragen erörtert 
werden: Tuberkulinempfindlichkeit, Röntgenbefunde, weißes Blutbild bei den Lübecker 
Säuglingen sowie Einfluß therapeutischer Maßnahmen auf den Ablauf der Säuglings- 
tuberkulose (Kleinschmidt). 

Diese Schriftensammlung ist mit reichlichen Abbildungen versehen; es ist nament- 
lich ein Teil der ausgezeichneten am Münchener Pathologenkongreß von Schürmann 
demonstrierten anatomischen Befunde wiedergegeben, was nicht nur jeder Tuberkulose- 
forscher, sondern auch jeder Pathologe begrüßen wird. Roulet (Davos). 


Eppinger, H., H. Kaunitz, und H. Popper, Die seröse Entzündung. Eine Per- 
meabilitätspathologie; mit einem Anhang über den molekularen Aufbau der Eiweiß- 
stoffe von H. Mark und A. v. Wacek. Wien, Jul. Springer, 1935, 298. S. Preis geh. 
RM. 26.—. 

Eppinger und seine Mitarbeiter kommen in dem vorliegenden Buch auf dem Wege 
über die Fragen der erhöhten Durchlässigkeit der Blutkapillarwand zur Besprechung 
des Bildes der serösen Entzündung. Ausgangspunkt für die Untersuchungen ist die Ana- 
lyse derjenigen Krankheitsbilder, die als Kollaps bezeichnet werden und vor allem auch 
der sogenannten Nahrungsmittelvergiftungen, deren schwere Formen mit Kollaps ein- 
hergehen. Nach einer klaren Umgrenzung des Begriffes Kollaps werden die verschiedenen 
Theorien erörtert, sowie die Fragen der Beziehungen zwischen Schock und Kollaps. 
Weiterhin wird der Kollaps im Experiment einer eingehenden Untersuchung unter- 
zogen und zwar alle die Formen des Kollapses, wie wir sie unter der Bezeichnung Pepton- 
schock, Histaminschock, Vasomotorenkollaps usw. kennen. Auch bei den sogenannten 
Nahrungsmittelvergiftungen, die gewöhnlich schlagartig aus vollster Gesundheit heraus 
auftreten, entwickeln sich Kollapse, bei denen in tödlichen Fällen die Sektion vor 
allem Veränderungen des Magen-Darmkanals und zwar sowohl der Schleimhaut als des 
Inhaltes zeigt. Da sich bei der Leber wie an den parenchymatösen Organen überhaupt 
in solchen Fällen das typische Bild der serösen Entzündung nachweisen läßt, gehen die 
Verfasser der mutmaßlichen Natur solcher Nahrungsmittelgifte nach. Das Histamin 
kommt wohl als Ursache nicht in Frage, während sich sowohl aus toxischem Fleisch, 
das von notgeschlachteten Tieren stammt, wie auch aus Eiter und Bakterienkulturen 
flüchtige Jod- und Bromverbindungen als ungesättigte Substanz isolieren lassen, die 
chemisch äußerst reaktionsfähig sind. Die gefundenen Gifte gehören zu der Gruppe der 
Allyle und so haben die Verfasser in den folgenden Teilen die akute und chronische Allyl- 
amin- und Allylformiat-Vergiftung eingehend studiert. Die Intoxikation ist ein Schul- 
beispiel für eine Kapillarschädigung, bei der infolge der Permeabilitätssteigerung der 
Kapillarmembranen Plasma aus den Blutgefäßen in die Gewebe übertritt. Dabei besteht 
eine beträchtliche Bluteindickung, eine verringerte zirkulierende Blutmenge, so daß wir 
also bei dieser experimentellen Vergiftung auf der einen Seite ein Bild bekommen, wie 
wir es in der menschlichen Pathologie bei der Nahrungsmittelvergiftung sehen, auf der 
andern Seite experimentell den Zustand der serösen Entzündung sehen. Im Folgenden 
greifen die Verfasser nun auf Rößles wichtige Untersuchungen zurück und besprechen 
die Krankheitsbilder der serösen Entzündung bei der Basedowschen Erkrankung sowie 
die Frage der Beziehungen zwischen seröser Entzündung und Endokarditis, zwischen 
seröser Entzündung und Leberzirrhose. Nachdem Rößle zu der Ueberzeugung ge- 
kommen ist, daß die Leberzirrhose den Endzustand einer serösen Entzündung darstellt, 
sprechen die neuen Untersuchungen Eppingers völlig in dem gleichen Sinne. Es gelang 
ihm, bei chronischer Allylformiatvergiftung mit mehrfachen intravenösen Gaben von 
Bakterien kombiniert schwere Leberveränderungen zu erzeugen, bei denen es im An- 
schluß an eine schwere seröse Entzündung zur Ausbildung von Leberzirrhose-ähnlichen 
Bildern kommt. Auch die Frage des Ikterus wird von den Verfassern neben vielen andern 
in das Gebiet der Pathologie der serösen Entzündung gehörenden Krankheitsbildern 
herein gebracht. Daß auch Wege für die Therapie gesucht und besprochen werden, soll 
besonders hervorgehoben werden. 

Das Wertvolle des Buches, das sich letzten Endes ja mit der Frage der physikalisch- 
chemischen Vorgänge zwischen Blut, Gewebsflüssigkeit und Lymphe beschäftigt, beruht 
in der ausgezeichneten Verarbeitung des Materials von verschiedensten Gesichtspunkten 
aus. Nicht nur daß Klinik und Therapie eingehend herangezogen werden, auch die 
pathologisch-anatomische Durchführung sowie die Verwertung experimenteller Er- 
gebnisse muß als vorbildlich bezeichnet werden. Verff. sind auf diesem Weg der Be- 
trachtung von verschiedensten Gesichtspunkten aus dazu gekommen, ein ganz ausge- 
zeichnetes Bild der pathologischen Physiologie des Stoffaustausches zwischen Blut und 
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Geweben zu geben. Es ist ganz unmöglich, auf die enorme Einzel- und Kleinarbeit des 
Buches im Referat einzugehen und es wäre auch schade, das im Referat zu tun, denn 
es ist notwendig und zwar für den Kliniker, den pathologischen Anatomen und den 
Physiologen, sich ganz eingehend mit diesem Buche zu befassen und auseinander zu 
setzen. W. Gerlach (Basel). 


Arneth, J., Die speziellen Blutkrankheiten im Lichte der qualitativen 
Blutlehre. Bd. 4, 14 Tafeln (Blutbilder), viele Tabellen, 431 Seiten. Münster i. W., 
H. Stenderhoff, 1936. 

Der vorliegende Schlußband der ‚Speziellen Blutkrankheiten‘‘ enthält als 1. Tel 
die noch ausstehende chronische myeloisch-leukämische Reaktion (chronische mye- 
loische Leukämie) und ihr reaktives Verhalten bei der Behandlung mit Röntgenstrahlen, 
als 2. Teil die essentielle athrombozytische Reaktion (essentielle Athrombie) und das 
normale qualitative Thrombozytenblutbild, endlich als 3. Teil kritische Uebersicht über 
das Schrifttum (Fortsetzung und Schluß). Der 1. Teil gipfelt in der Auffassung, das Leu- 
kämievirus wirke nicht nur bei den Neutrophilen, sondern auch bei den Eosinophilen,. 
Mastzellen und Lymphozyten in positivem Sinne mit oft kolossaler Vermehrung bei 
gleichzeitiger bis starkster Linksverschiebung der qualitativen Blutbilder; eine gleiche 
Wirkung erstrecke sich meist auch auf die Blutplättchen. Bei den roten sei sie meist 
in geringem Grade positiv (= qualitativ) — negativ (= quantitativ). Handelt es sich 
auch um eine Vermehrung der roten über die Norm, also auch um eine quantitativ- 
positive Reaktion bei diesen, läge eine Erythroleukämie vor. Es stände somit die chro- 
nische meyloide Leukämie gewissermaßen im diametralen Gegensatz zur Panmyeloph- 
thise. Myeloblasten, Paramyeloblasten und Hiatus leucaemicus werden abgelehnt und 
die betreffenden Zellen teils als Lymphozyten, teils als Rückschläge zu undifferenzierten 
Stammformen infolge höchstgradiger Entdifferenzierung der Neutrophilen und Lympho- 
zyten gedeutet. Man könne dann nur von einer Art von basophilen entdifferenzierten 
Mutterzellen rundkerniger Art reden, deren Zugehörigkeit zu einem bestimmten System, 
dem myeloischen oder lymphatischen, aber eben deswegen nicht sicher feststellbar ist. 
Im 2. Teil wird für die Thrombozyten das qualitative Blutbild unter ihrer Anerkennung 
als Abkömmlinge der Megakaryzyten entwickelt und ein Fall fortschreitender Thrombo- 
penie bis zu Athrombozytose geschildert. Im 3. Teil — rund der Hälfte des ganzen 
Bandes — wird über ein halbes Tausend Arbeiten referiert und vielfach zu ihnen kritisch 
Stellung genommen, wobei insbesondere auch wieder für die Zuteilung der Monozyten 
zu den Lymphozyten und gegen ihre Aufstellung als selbständiger Zellstamm in tria- 
listischem Sinn wie schon im Text des 1. Teils Stellung genommen, desgleichen auch die 
Myeloblastenfrage behandelt ist. Nachdem nun das Gesamtwerk vorliegt, muß man 
anerkennen, daß außerordentlich viel Arbeit darin steckt und wer sich mit Fragen der 
Blutzellenentstehung, -formbildung und -deutung befassen will, wird sich auch mit den 
Auffassungen Arneths auseinandersetzen müssen, dessen Verdienst um die Ver- 
schiebungstypen der Blutbilder wohl bleibend ist. Seinem Einspruch gegen die Ver- 
schiebung der Beurteilungsgrundlagen durch Gleichsetzung Segmentkerniger mit Stab- 
kernigen wird man dabei Rechnung tragen müssen. Helly (St. Gallen). 


Catel, W., Normale und pathologische Physiologie der Bewegungsvorgänge 
im gesamten Verdauungskanal. I. Teil. Methodik, Anatomie, normale 
Physiologie. Leipzig, Georg Thieme 1936. Preis geh. RM. 11.50, geb. RM. 13.—. 

Das Ziel des Buches ist, die Bedeutung der gestérten Magen- und Darmbewegung 
für die Entstehung der Durchfallserkrankungen im Säuglings- und Kindesalters in einer 
größeren Darstellung zusammenzufassen, da eine entsprechende Bearbeitung in der 
deutschen Literatur fehlt. Der vorliegende erste Band soll die methodischen, ana- 
tomischen und physiologischen Grundlagen geben, auf die der zweite, klinische und 
pharmakologische Teil sich aufzubauen hat. 

Das erste Kapitel schildert die Methoden zur Erkenntnis der Bewegungen, die 
sich in der Hauptsache in drei Gruppen: 

1. Methode am überlebenden Organ, 

2. Methode am intakten Organ ohne Eröffnung der Bauchhöhle (im besonderen 
mit R-Strahlen) und 

3. Methoden am lebenden Tier mit eröffneter Bauchhöhle einteilen lassen. 

Im zweiten Kapitel folgt eine Schilderung der anatomischen Verhältnisse der 
Muskulatur des Verdauungskanals. Sie geht ausführlich auf die Innervation ein. Dann 
folgt die Physiologie der Nahrungsaufnahme und der Bewegungsformen in den einzelnen 
Teilen des Verdauungsschlauches mit ausführlicher Besprechung der Einflüsse des Nerven- 
systems bei diesen Vorgängen. Die letzten Abschnitte sind den Einflüssen der Zusammen- 
setzung der Nahrung (Eiweiß, Fett, Kohlehydrate, Minerale, Vitamine, Hunger usw.) 
auf die Bewegungsvorgänge gewidmet und schließen mit der Besprechung der Reaktior 
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der glatten Muskulatur auf äußere Reize thermischer, elektrischer, chemischer, me- 
chanischer, hormonaler Art ab. Eine gute Auswertung der recht zerstreuten Literatur 
und eine kritische Sichtung ihrer Ergebnisse durch den Verfasser, der zum guten Teil 
an den neueren Ergebnissen mit beteiligt ist, werden dem Buch eine gute Aufnahme 
sichern. Staemmievy (Breslau). 


Atlas of pathological anatomy. Supplement to the British Journal of sur- 
gery. Bd. 1, 1930, Bd. 2, 1935. Bristol, John Wright and Sons, Ltd. 

Das Editorial Committee des British Journal of surgery gibt einen Atlas der patho- 
logischen Anatomie heraus, von dem 1930 der erste, 1935 der zweite Band erschienen ist. 
Im ersten Band finden sich Abbildungen von Knochentumoren, Magen- und Darm- 
affektionen, Erkrankungen der Brustdrüse, der Niere und der Gallenblase (über 300 Ab- 
bildungen, der Mehrzahl nach ganzseitige Tafeln, davon 135 farbig). Im zweiten Band 
sind abgehandelt: Knochen- und Gelenkleiden, Erkrankungen des Mundes, Rachens 
und der Speiseröhre sowie der Schilddrüse, Erkrankungen des Darmes, Erkrankungen 
der Blase und der männlichen Genitalien, um die wichtigsten Kapitel anzuführen. Zu 
jeder Abbildung auf einer Tafel auf der andern Seite kurze Angaben aus der Kranken- 
geschichte und dem Sektionsbefund, oft auch Wiedergabe der mikroskopischen Befunde. 
Die Abbildungen sind fast alle vorzüglich, insbesondere auch die farbigen Tafeln. Von 
ein und derselben Affektion sind oft zahlreiche Beispiele gegeben, da Präparate aus 
allen möglichen Krankenhäusern und pathologischen Instituten Englands verwertet 
wurden. Das Format des Buches, 19:26 cm, ist sehr handlich, so daß die Abbildungen 
bequem im Epidiaskop projiziert werden können. Für Unterrichtszwecke halte ich 
diesen Atlas für ganz ausgezeichnet, die farbigen Tafeln sind denen des Fränkel-Kastschen 
Atlasses meist ebenbürtig, häufig überlegen, und bei dem Format der Bilder dem ,,Ham- 
burger‘ Atlas gegenüber viel praktischer, zumal auch auf einer Tafel immer nur eine 
Affektion abgebildet ist. Der Preis der beiden Bände — ein weiterer folgt wohlin Bälde — 
ist mit 75 sh. für den Band eigentlich erstaunlich niedrig; den Instituten, die sichs leisten- 
können, sei die Anschaffung dieses Werkes angelegentlich empfohlen. 

W. Fischer (Rostock). 
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Im folgenden wird eine außerordentlich seltene Fehlbildung im Bereich 
des aufsteigenden Teiles der Körperschlagader geschildert. 


Ein 27jähriger Chauffeur, der am 14. 12. 1935 nach Sturz vom dritten Stockwerk 
der II. chirurgischen Universitätsklinik (Vorstand Prof. Denk) mit schweren inneren 
Verletzungen und Knochenbrüchen eingeliefert wurde, starb tags darauf trotz sofortiger 
Bluttransfusion, Milzexstirpation und Zwerchfellnaht an den Folgen eines Schädel- 
grundbruches. DBegreiflicherweise konnten bei dem sterbenden Patienten genauere 
Angaben über frühere Erkrankungen nicht erhoben werden, ebenso fehlt ein Herz- 
befund. 

Bei der Leichenöffnung (Prot.-Nr. 199188/2677) konnten die bereits klinisch 
erhobenen Verletzungen bestätigt werden; als unmittelbare Todesursache fand sich 
eine ausgedehnte, flächenhafte Blutung in den weichen Hirnhäuten der linken Groß- 
hirnhälfte bei Schädelgrundbruch. Der Herzbefund soll wegen der erwähnten Fehl- 
bildung in der Körperschlagader genauer mitgeteilt werden. 

Das Herz etwa so groß als die Leichenfaust, seine Spitze von der linken Kammer 
gebildet. Das Herzfleisch blaßgraurot. Die Wand der linken Kammer 1,4, die der 
rechten 0,4 cm dick. Die Herzhöhlen normal weit, die Herzklappen zart. Die Aorten- 
intima bis auf ganz vereinzelte linsengroße verfettete und hyaline arteriosklerotische 
Plaques zart. Der Umfang der Körperschlagader in Klappenhöhe 8,2 cm; 4 cm ober- 
halb der linken halbmondförmigen Klappe ein spulrunder, 2 cm langer, etwa 1,5 mm 
dicker, nach Art einer Bogensehne quer durch die Gefäßlichtung verlaufender, mit 
Intima überkleideter Strang von gleicher Farbe und demselben Aussehen wie die übrige 
Aortenwand. Seine Ansatzstellen 30 mm voneinander, 31 bzw. 36 mm von der Ein- 
strahlungsstelle des weiter stromabwärts gelegenen Lig. arteriosum (Botalli), 23 bzw. 
51 mm vom Teilungssporn zwischen Arteria anonyma und Arteria carotis communis 
sinistra entfernt. Gegen die Ansatzstellen verflacht sich der Strang und strahlt schließ- 
lich an seinen Enden als je etwa 2 mm breites Bändchen in die Aortenwand ein (vgl. 
Abb. 1). Die Aortenintima in der Umgebung des Stranges, abgesehen von einem etwa 
l cm unterhalb von ihm gelegenen hyalinen arteriosklerotischen Plaque, vollkommen 
unverändert. Der Umfang der Aorta in der Höhe des Stranges 6,5 cm. 

Bei histologischer Untersuchung einer kleinen Scheibe aus der Mitte des Stranges 
erweist sich dieser oberflächlich von Endothel überkleidet. Darauf folgen durchwegs 
konzentrisch geschichtete Lagen aus kernarmem Bindegewebe, sehr reichlichen elastischen 
Fasern und glatter Muskulatur. Der SE besteht also aus den gleichen Bausteinen 
wie die Aortenwand. 


Ein ganz gleichartiger Strang in der aufsteigenden Körperschlagader, 
sowohl was seine Lage und Ausbildung, als auch seinen feineren Aufbau an- 
langt, wurde von F. Lucksch in Bd. 23 dieser Zeitschrift geschildert. 
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F. Lucksch hält diesen Strang für eine Entwicklungsanomalie und zieht 
zwei Möglichkeiten seiner Entstehung in Erwägung. Unter Beziehung auf 
eine Stelle im Henleschen Lehrbuch könne der Strang als ein Rest eines vom 
Herzen aus die Aorta in zwei Blutbahnen unterteilenden Septums aufgefaBt 
werden. Einer Erklärung Grossers über das ihm zur Begutachtung vor- 
gelegte Präparat folgend „könne es sich um eine Verklebung der Endokard- 
kissen innerhalb der Aorta selbst handeln, ähnlich wie eine Verklebung der- 
selben zur Ausbildung des Septums zwischen Aorta und Pulmonalis führt. 
Diese Verklebung innerhalb der Aorta führe dann sekundär zur Einwachsung 
der Muskulatur ..... g 

Der eine Erklärungsversuch erscheint uns nicht zutreffend, weil in der 
Aorta ein bis zum Herzen reichendes Septum, das sie in zwei Blutbahnen 

trennt, beim Menschen in keinem 

i | Zeitpunkt der Entwicklung vor- 
| Ak — ' kommt. Der zweite Ableitungsver- 

| > ee = such kann unseres Erachtens die Ent- 

Ki Ab ; N 


bn, 4 Des ~ stehung des Stranges nicht befrie- 
kan, E 7 g=  digend erklären, da bekanntlich aus 
rn | AR den distalen Endokardkissen (Bul- 

P | buswülsten) die Aortenklappen her- 

| ` vorgehen. Der Strang liegt aber viel 
zu weit oberhalb (distal) von den 
Klappen, als daß er noch in irgend- 
einen Zusammenhang mit den Bul- 
buswülsten gebracht werden könnte. 

Es erhebt sich also die Frage, 
auf welche Vorgänge während der 
Entwicklung der großen Gefäße die 
Entstehung des Stranges zurückge- 
führt werden könnte. Vergegenwär- 
tigen wir uns die Verhältnisse der 
normalen Entwicklung an dem be- 
kannten Schema von Rathke- 
Hochstetter (Abb. 2). Die vierte 
Schlundbogenarterie wird rechts zur 
Arteria er links un en 

, bogen. Die fünfte Schlundbogen- 

Abb. 1. Be Ga der aufsteigenden E oa erhalt: sich nur vorüber: 

gehend bei Embryonen von 5 bis 

10 mm Steiß-Scheitellänge und geht bald zugrunde. Aus den sechsten 

Schlundbogenarterien werden die beiden Lungenschlagadern und links der 
Ductus Botalli. 

Man könnte nun folgende Ueberlegung als Versuch einer Erklärung der 
geschilderten ungewöhnlichen Strangbildung heranziehen. Die fünfte Schlund- 
bogenarterie ist erhalten geblieben und hat sich allmählich — vielleicht auch 
unter mechanischen Bedingungen — erweitert. Zwischen der vierten linken 
Schlundbogenarterie, d. i. dem späteren Aortenbogen, und der fünften linken 
bleibt dann eine kleine Gewebsinsel erhalten, die dem fünften Schlundbogen 
entspricht. Achnliche Inselbildungen werden gelegentlich auch an anderen 
Gefäßen beobachtet, so etwa in seltenen Fällen an der paarig angelegten 
Arteria basilaris oder an der unteren Hohlvene. In unserem Falle müßte eine 
solche Insel als besonders klein angenommen werden, so daß sich die Gefäß- 
wände der beiden Arterien schließlich direkt berühren; dadurch würde sich 
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auch die Zusammensetzung des Stranges aus Bestandteilen der Schlagader- 
wand leicht erklären lassen. | 

Somit könnte man den beschriebenen Strang als den Ausdruck einer 
Inselbildung zwischen vierter und fünfter linker Schlundbogenarterie auf- 
fassen, wobei die Insel selbst jedoch nicht mehr zu sehen ist, da sich die Gefäß- 
wände eben bis zur völligen Berührung genähert haben und schließlich zu 
einem strangförmigen Gebilde verschmolzen sind, während sich die vierte 
und fünfte linke Schlundbogenarterie selbst zu einer gemeinsamen Strombahn 
vereinigt haben. 

Ist die eben ausgeführte Deutung richtig, so muß der Strang mit seinen 
Haftstellen an der linken Hälfte des Aortenrohres wurzeln. Um dieses Ver- 
halten richtig zu prüfen, muß in Betracht gezogen werden, daß die Aorta 
ascendens im Laufe der Entwicklung eine 
rechtsläufige Drehung mitmacht, gewisser- 
maßen einen Drall erhält. Mit dieser Dreh- 
bewegung wird auch der Verlauf der dor- 
salen und ventralen Mittellinie des Aorten- 
rohres spiralig. Diese Mittellinie verläuft dann 
an der ventralen Aortenwand vom vorderen 


Abb. 2. Schema der Entwicklung Abb. 3. Verlauf der dorsalen und ventralen 
der großen Schlagadern nach Mittellinie der aufsteigenden Körperschlagader. 


Rathke-Hochstetter. a) vor der Drehung: A hintere Aortenklappe; v ven- 
IV 4. Schlundbogenarterie, V 5. trale Mittellinie. 
Schlundbogenarterie, iInsel, s Ar- b) nach der Drehung: d dorsale Mittellinie; 
teria subclavia. s Strang. 


Horn des Teilungsspornes zwischen Arteria anonyma und Arteria carotis com- 
munis sinsistra zum Nodulus Arantii der hinteren Aortenklappe, an der dor- 
salen Aortenwand vom hinteren Horn dieses Spornes zur Kommissur zwischen 
rechter und linker Aortenklappe. Zeichnet man sich den Verlauf dieser Mittel- 
linien unter Berücksichtigung der Drehbewegung in die Aorta ein und ver- 
gleicht die Lage des Stranges zu ihnen, so ergibt sich, daß beide Ansatzstellen 
des Stranges sich links von der Mittellinie befinden, d. h. daß der Strang 
tatsächlich der linken Hälfte des Aortenrohres angehört (Abb. 3). 


Zusammenfassung. 


Es wird ein 2 cm langer, 4 cm oberhalb des Aortenostiums gelegener, 
bogensehnenartig quer durch die Aortenlichtung verlaufender Strang be- 
schrieben, der der linken Hälfte des Aortenrohres angehört und als Rest einer 
Inselbildung zwischen vierter und fünfter linker Schlundbogenarterie gedeutet 

14* 
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wird. Freilich sind wir uns dessen bewußt, daß die hier niedergelegte Auf- 
fassung nur auf Grund von Ueberlegungen entstanden ist. Ein endgültiger 
Beweis für die Richtigkeit unserer Deutung wäre erst erbracht, wenn es gelänge, 
beim Embryo eine Inselbildung, wie wir sie hier angenommen haben, auf- 
zufinden. | 


Schrifttum 


Henle, Handbuch der Gefäßlehre des Menschen, 1868, III. Lucksch, Franz, 
Ueber einen quer verlaufenden Strang in der Aorta ascendens. Zbl. Path. 23, Nr 14 
(1912). 


Nachdruck verboten 


Ueber Herztamponade nach intrakardialer Injektion und über 
histopathologische Veränderungen nach Herzpunktionen 


Nachtrag zu der in Nr. 11/1936, S. 369 erschienenen Arbeit 
Von Dr. W. Kroemer 


Bei der Veröffentlichung eines Falles von tödlicher Herztamponade nach 
intrakardialer Injektion ist mir leider die bereits vorliegende Mitteilung 
eines solchen Falles entgangen, den Fahr 1928 im Rahmen einer Arbeit 
„Ueber Punktionen mit tödlichem Ausgang“ in der Deutschen Medizinischen 
Wochenschrift, 1928, Nr. 37, S. 1550 kurz veröffentlichte. Es trifft also nicht 
zu, daß eine Blutung aus dem Stichkanal mit tödlicher Herztamponade bisher 
noch nicht beobachtet wurde. | 

Meine Arbeit sollte sich mit der Mitteilung eines Falles von tödlicher 
Herztamponade nach lege artis vorgenommener intrakardialer Injektion und 
mit Untersuchungen über histologische Veränderungen nach Herzpunktionen 
befassen. Ich konnte deshalb nur ganz kurz einleitend auf die Zwischenfälle 
bei dem richtig ausgeführten Eingriff eingehen und habe nicht auf solche 
Beobachtungen bei ähnlichen Eingriffen (Herzbeutelpunktionen, Pleura- 
punktionen usw.) hingewiesen, die ja bekannt sind. Aus diesem Grunde habe 
ich auch z. B. den von Weimann (Dtsch. Z. gerichtl. Med., Bd. 17, S. 244, 
1931) beobachteten Fall eines Hämoperikards von 50 ccm nach „unsach- 
gemäßer“ und „nicht einwandfrei‘ ausgeführter intrakardialer Injektion nicht 
angeführt, bei dem die Blutung wohl, wie aus der Mitteilung einwandfrei 
hervorgeht, nicht auf die Methode an sich, sondern auf die völlig unsachgemäße 
und ungewöhnliche Art der Durchführung derselben zurückzuführen ist, und 
der meines Erachtens nicht zur Klärung der Probleme beiträgt, besonders 
insofern als hier das Anstechen eines Kranzgefäßastes zwar unterstellt wird, 
gen aus der Befundschilderung nicht einwandfrei hervorgeht und zweifelhaft 
bleiben muß. 
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Referate 


Zeek, Pearl, M., Chemische Untersuchung der atherosklerotischen 
Veränderungen der Aorta. [A chemical analysis of athero- 
sclerotie lesions in human aorta.] (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Chemische Untersuchung der atherosklerotischen Herde der Aorta von 

11 Fällen, bei gleichzeitiger histologischer Kontrolle der untersuchten Stellen. 

Die chemische Untersuchung stimmt gut mit der mikroskopischen überein: 

je mehr Lipoide histologisch nachzuweisen waren, desto mehr auch bei der 

chemischen Untersuchung. Das Verhältnis von freiem Cholesterin zu ge- 
bundenem nimmt in den ersten Stadien der Atherosklerose ab, nimmt aber mit 

Fortschreiten des Prozesses erheblich zu. W. Fischer (Rostock). 


Fox, H., Untersuchungen iiber die Arteriosklerose und die Arterien 
im Alter. [Contribution à l’étude de l’artériosclérose et des 
arteres de la vieillesse.] (Schweiz. med. Wschr. 1935, 214.) 

Die Arteriosklerose der großen Gefäße ist keineswegs als einfache Alters- 
veränderung anzusprechen, sondern als pathologischer Befund, dem jedenfalls 
in erster Linie toxisch-infektiöse Gefäßwandschädigungen zugrunde liegen. So 
konnte Fox unter 736 Sektionen von über 75 Jahre alten Patienten an der 
Universitätsklinik von Pennsylvania und dem allgemeinen Krankenhaus in 
Philadelphia 9 Fälle feststellen, die keine wesentliche Sklerose der großen 
Arterien aufwiesen, dagegen zeigten 5 dieser 9 Fälle eine geringe Arteriolo- 
sklerose. U ehlinger (Zürich). 


Leary, Timothy, Atherosklerose, spezielle Betrachtungen über 
die Aortenveränderungen. [Atherosclerosis, special considera- 
tion of aortic lesions.] (Arch. of Path. 21, Nr 4, 419, 1936.) 

Verf. hat schon 1934 im selben Archiv über Atherosklerose der Kranz- 
arterien und Tierversuche berichtet. Bei den vorliegenden Untersuchungen 
wurden makro- und mikroskopische Befunde und polariskopische Studien des 
Cholesterins verwendet und Versuche an Kaninchen unternommen. Als Ent- 
wicklungsfolge fand Verf. bei Jugendlichen zunächst isotrope Fettablagerungen 
im Subendothel mit mukoider Degeneration, dann Auftreten von Makro- 
phagen und Umwandlung zu anisotropem Fett. Die Aenderung des polari- 
skopischen Verhaltens bleibt zunächst ungeklärt. Er beschreibt zwei unter- 
scheidbare Formen von phagozytierenden Zellen. Alles neugebildete Binde- 
gewebe hat Fett gespeichert, das — je älter das Gewebe wird — immer mehr 
die Anisotropie verliert, bis sich schließlich nur ein feiner und nun isotroper 
Fettstaub noch vorfindet. In mittleren Lebensjahren finden sich Lipophagen 
nur noch oberflächlich, Fibrolipophagen spärlich in der Tiefe zwischen kolla- 
genem Narbengewebe und Nekrose. Im Alter sind nur noch Wanderlipophagen, 
aber keine Fibrolipophagen mehr vorhanden. Erstere liegen in Massen unter 
dem Endothel, gleichzeitig Bildung von jungem Bindegewebe und von Athe- 
romen. — Bei Kaninchen war im Experiment der gleiche Bildungsablauf zu 
erzielen mit Ausnahme, daß die Bildung von Atheromen ausblieb und kollagene 
Fibrose zeitiger auftrat. — Verf. geht dann besonders auf die Phagozytose von 
Fett ein, bespricht das Verhalten der Vasa vasorum und die Faktoren, die zur 
Lipoidablagerung führen: Hypercholesterinämie, Schilddrüse und Jod, Alter, 
Druck, Infektion, Toxine. — In einer anschließenden kurzen Arbeit unterzieht 
Verf. die experimentellen Tierversuche zur Erzeugung von Atherosklerose einer 
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kurzen Kritik, ohne die Literatur anzuziehen. Er hält hierbei ebenfalls das 
Cholesterin für den wesentlichen ursächlichen Faktor. Böhmig (Rostock). 


Wiesner, R., Das Verhalten homologer Arterien und dessen Be- 
deutung für Krankheitslokalisation. (Wien. klin. Wschr. 1936, H. 5.) 
An einem Sektionsmaterial von 188 Fällen wurden an den beiderseitgen 
Brachialarterien vergleichende Prüfungen homologer Gefäßstellen durch- 
geführt. In der überwiegenden Zahl der Fälle erwiesen sich die homologen Ge- 
fäßbezirke des gleichen Individuums verschieden weit und verschieden dick- 
wandig. Die Asymmetrie beruhte zumeist auf einer Größenzunahme der rechts- 
seitigen Arterie. Histologisch war bei den größeren und wandstärkeren Arterien 
eine Massenzunahme aller Elenıente der Media festzustellen. Die Größen- und 
Strukturdifferenzen zwischen rechter und linker Arterie ließen eine gewisse 
Gesetzmäßigkeit erkennen und Verf. meint, daß darin der Ausdruck geänderter 
funktioneller Beanspruchung bzw. Leistung der Gefäßwand zu erblicken sei, 

ohne daß diese Zustandsänderung als pathologisch zu bewerten wäre. 

Hogenauer (Wien). 


Cilento, R., Die Vitalfärbung bei den durch Adrenalin und Chole- 
sterin experimentell gesetzten Arteriopathien. [La colorizione 
vitale nelle arteriopatie sperimentali da adrenalina e da cole- 
sterina.] (Sperimentale 89, F. 6, 739, 1935.) 

Vorliegende Untersuchungen stellen nur eine Fortsetzung dieses bereits 
von de Vecchi und Costa behandelten Themas dar. Verf. wollte das Ver- 
halten der Vitalfärbung der Arterien von mit Adrenalin und Cholesterin ver- 
gifteten Kaninchen studieren. 

Die Untersuchungen ergaben, daß das Adrenalin rasch zu Störungen der 
Vitalfärbbarkeit der elastischen Systeme führt. Dagegen kommen diese Ver- 
änderungen bei der Cholesterinintoxikation nicht oder nur nach sehr langer 
Zeit vor und bleiben immer in sehr bescheidenen Grenzen. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Motley, Lyle, Periarteriitis nodosa. [Periarteriitis nodosa.] 
(J. amer. med. Assoc. 106, Nr 11, 1936.) 

Mitteilung eines klinisch beobachteten Falles von Periarteriitis nodosa 
bei einem 31jährigen Manne mit mäßiger Anämie, stärkster Eosinophilie des 
Blutes (bis 67 %) und an verschiedenen Stellen der Haut auftretenden Ery- 
themen und subkutanen Knötchen. Eines dieser Knötchen wurde histologisch 
untersucht und danach die Diagnose auf Periarteriitis nodosa gestellt. Die 
Veränderungen sollen ganz typisch gewesen sein, was aus den beigegebenen 
Abbildungen allerdings nicht klar hervorgeht. Nach den vorliegenden Be- 
richten ist die Krankheit geheilt. W. Fischer (Rostock). 


Virgilio, S., Ueber einen Fall von Aortitis necrotico-suppurativa 
mit Aneurysmen. [Sopra un caso di aortite necrotico-suppura- 
tiva con aneurismi]. (Giorn. Clin. med. 1935 Nr 12, 678.) 

30jähriger Mann, der im Hospital wegen eines akuten fieberhaften krypto- 
genetischen Infekts aufgenommen worden war und der urter den Zeichen einer 
schweren und fortschreitenden Anämie plötzlich starb. Die Blutkultur hatte 
pyogene Streptokokken ergeben. Bei der Autopsie wurde folgende Diagnose 
gestellt: Streptokokkensepsis, großer Milztumor, totale fibrinöse Perikarditis, 
nekrotisierende citrige Aortitis mit Aneurysmenbildung, Ruptur der Aorta, 

Hämothorax links, trübe Schwellung und Anämie der Eingeweide. Es folgt 

eine epikritische Diskussion des Krankheitsbildes. G. C. Parenti (Florenz). 
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Richter, Arthur, B., Treponema pallidum bei syphilitischer Aorten- 
klappenentzündung mit zweizipfliger Aortenklappe und sub- 
aortaler Stenose. [Treponema pallidum in syphilitic aortic 
valvulitis of a congenitally bicuspid valve with subaortic 
stenosis. (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Beschrieben wird ein Fall von syphilitischer Herzklappenentziindung bei 
einem 45jahrigen Mann mit dem klinischen Befund Aortenstenose. Es 
handelte sich um Mesaortitis luica mit gummöser akuter und subakuter Endo- 
karditis der zweizipfligen Aortenklappe. Histologisch konnten in der hinteren 
Aortenklappe, im Klappenring und in der Aorta Spirochäten nachgewiesen 
werden. Aus dem Schrifttum werden weitere 20 Fälle angeführt. 

W. Fischer ( Rostock). 


Peissachowitsch, Kurt, Wie weit breitet sich ein an einem Ar- 
terienstamm gesetzter Reiz auf die Aeste und Verzweigungen 
dieses Gefäßbaumes aus? (Frankf. Z. Path. 45, H. 2, 1933.) 

Versuche an Katzen und Hunden. Ergebnisse: 1. Gefäßreaktionen, die 

an sämtlichen Verzweigungen eines Gefäßes ablaufen, sind nur durch Reizung 
eines Zentrums im Zentralnervensystem, des Grenzstrangs des Sympathikus 
oder eines peripheren Nervenstammes auszulösen. Abgesehen ist von den Re- 
aktionen, die an den Aesten des Gefäßes indirekt durch Blutmangel entstehen. 
2. Die Behauptung Rickers, daß der Verschluß einer Arterie zu einer Erregung 
der Konstriktoren distal von der Unterbindungsstelle führen soll, konnte durch 
folgende experimentelle Beobachtungen widerlegt werden: a) keine Ver- 
engerung einer Arterie distal von der Unterbindungsstelle, wenn dieser Teil 
der Arterie Anastomosenverbindungen zu einem anderen Arterienstamm hat. 
b) Gefäßverengernde und -erweiternde Reize, lokal, aber auch zentral bedingt, 
kommen an einem zwischen zwei Ligaturen liegenden Gefäßstück der Kaninchen- 
ohrarterie in derselben Weise zur Wirkung wie an der normalen Arterie. Also 
kein Anhaltspunkt dafür, daß hier schon ein gewisser Erregungszustand be- 
steht. c) Konstriktorisch wirkende Druckversuche rufen nur eine längere 
Dauer der lokal erzeugten Gefäßverengung hervor, ohne Ausbreitung der 
Wirkung eines lokal applizierten Reizes, auch wenn das Tier unter sehr starker 
Adrenalinwirkung steht. 3. Durch Registrierung des Blutdruckes in einem Ast 
der A. femoralis des Hundes werden typische Kurven erhalten, aus denen ob- 
jektiv zu ersehen ist, daß bei Verschluß eines Arterienstammes proximal von 
der Meßstelle distal davon keine Arterienverengerung durch aktive Muskel- 
kontraktion zustande kommt. Verengerung lediglich durch Anpassung an den 
jeweiligen Inhalt infolge der Elastizität. Es besteht typischer Unterschied der 
Kurve, die durch aktive, auf Muskelkontraktion beruhende Engerstellung 
einer Arterie zustande kommt, von der, die durch Engerstellung der Arterie 
infolge Elastizität entsteht. 4. Mit der Widerlegung der Annahme Rickers, 
daß ein Gefäßverschluß eine Konstriktorenerregung distal von der Verschluß- 
stelle hervorrufe, ist der Anwendung dieser Hypothese zur Erklärung klinischer 
und pathologisch-anatomischer Befunde und Krankheitsbilder der Boden 
entzogen. Matzdorff (Würzburg). 


Moorehead, M. T., und McLester, S., Abdominelle Apoplexie. [Ab- 
dominal apoplexy.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 5, 1936.) 

2 Fälle von tödlicher intraabdomineller Spontanblutung. 1. 44jähriger 
Mann mit Hochdruck, Syphilis, mit tödlicher Blutung aus der schwer ver- 
änderten Art. gastroepiploica; etwa 4 Liter Blut in der Bauchhöhle. 2. 50jähriger 
Mann, mit mäßiger Arteriosklerose, Blutung vermutlich aus der Arteria mes- 
enterica superior, und 3000 cem Blut im Abdomen. W. Fischer (Rostock). 
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Goodhart, S. Ph., and Davison, Ch., Syndrome of the posterior 
inferior and anterior cerebellar arteries and their branches. 
(Erscheinungsbild der Lichtungsverlegung der hinteren unteren 
und vorderen unteren kleinen Arterien und ihrer Aeste.) (Arch. 
of Neur. 35, Nr 3, 501, 1936.) 

5 Fälle von Verschluß der unteren Kleinhirnarterien mit Schilderung der 
klinischen Ausfallserscheinungen. Schmincke (Heidelberg). 


Fick, Kreislaufwirkung arteriovenöser Aneurysmen. (Dtsch. Z. Chir. 
240, 113, 1933.) 

Die sehr ausführliche Arbeit gliedert sich in einen klinischen und in einen 
experimentellen Teil. Die klinischen Beobachtungen an Aneurysmaträgern 
zeigen die erstaunliche Fernwirkung arteriovenöser Fisteln auf das ganze 
Gefäßsystem. Während die Erweiterungen im Venengebiet sehr bald ein- 
setzen, kommt es erst nach jahrelangem Bestehen der Fisteln zu viel schwer- 
wiegenderen Veränderungen an den zuführenden Arterien, deren Rückbildung 
trotz Beseitigung des Aneurysmas meist nicht mehr möglich ist. Dagegen 
verschwinden die hochgradigen Erweiterungen des Herzens nach der Operation 
in überraschend kurzer Zeit. Zeitweiser Verschluß des Aneurysmas bewirkt 
bei vielen Kranken Blutdrucksteigerung und hochgradige Pulsverlangsamung. 
Durch Puls- und Blutdruckschreibung beim Kranken sowie im Tierexperiment. 
wurden diese Erscheinungen zu klären versucht. Sobald der arterielle Strom 
durch die Fistel in das Venengebiet gelangt, sinkt der Blutdruck im gesamten 
Körperkreislauf. Nach einiger Zeit tritt häufig ein gewisser Ausgleich ein. 
Kompression der zuführenden Arterie bewirkt von Anfang an Blutdrucksteige- 
rung zur früheren Norm. War in der Zwischenzeit schon ein ausgleichender 
Wiederanstieg erfolgt, so nimmt der Blutdruck um den gleichen Betrag über 
die ursprüngliche Höhe zu. Die Blutdrucksteigerung nach Kompression eines 
Aneurysmas tritt trotz Resektion des Rückenmarkes, trotz beiderseitiger 
Resektion des Vagosympathikus und beiderseitiger Splanchnikusdurchtrennung 
ein. Auch der Füllungszustand des rechten Herzens und der plötzlich ver- 
minderte Sauerstoffgehalt des Venenblutes haben keinen Einfluß auf das Aus- 
maß der Blutdrucksteigerung. Der Druck in der zum Aneurysma führenden 
Arterie sinkt nicht stärker als in den gleichen Gefäßen der anderen Seite. Die 
klinisch beobachteten hochgradigen Arterienveränderungen können daher nicht 
eine Folge des ungewöhnlich niedrigen Druckes sein. Die Ursache der Puls- 
verlangsamung bei Kompressionen des Aneurysmas ist eine Folge der Blut- 
drucksteigerung. Der eigentliche Auslösungsort der Pulsverlangsamung war 
nicht sicher erkennbar. Von den pathologisch-anatomischen Veränderungen 
war am eindruckvollsten die hochgradige Erweiterung der zum Aneurysma 
führenden Arterie, welche mit schwerer Degeneration der Wandschichten ver- 
bunden war. Durch Einspritzung von Kontrastmitteln in die Gefäßbahn des 
lebenden Tieres wurde nachgewiesen, daß schon nach wenigen Monaten der 
Nebenkreislauf auf der Seite des Aneurysmas stärker entwickelt ist als auf der 
Seite mit Unterbindung der gleichen Arterie. Demnach bestimmt höchst- 
wahrscheinlich der Blutdruckbedarf der Gewebe unterhalb des Hindernisses 
das Ausmaß der Kollateralenausbildung. Die Fernwirkung der Fisteln auf 
das übrige Gefäßsystem trat unabhängig von dem morphologischen Zustande 
des Aneurysmas auf. Das Ausmaß der Kreislaufwirkung ist lediglich von der 
Menge des übertretenden arteriellen Blutes abhängig. _ Richter (Altona). 


Hohbach, Zur Kenntnis des Aneurysma eirsoides. (Dtsch. Z. Chir. 
241, 349, 1933.) 
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32jähriger Mann hatte mit 13 Jahren eine Meningitis spinalis durchgemacht. 
Einige Jahre danach trat eine allmählich zunehmende Paraplegie auf, wegen 
deren das Rückenmark mehrere Male freigelegt wurde. Die Operationen 
mußten wegen schwerer Blutungen immer wieder abgebrochen werden. Schließ- 
lich erlag der Kranke einem erneuten operativen Eingriff. Bei der Obduktion 
fand sich nun ein Aneurysma cirsoides im Gebiet der vorderen Spinalarterie, 
welches zu Kompressionen des Rückenmarks geführt hatte. Es wird angenom- 
men, daß es sich nicht um eine echte Geschwulst handelte, sondern daß es im 
Anschluß an die Meningitis im Lendenabschnitt der A. spinalis anterior zu 
endarteriitischen, thrombotischen und degenerativen Veränderungen kam, 
die letzten Endes das Bild eines Aneurysma cirsoides entstehen ließen. 

Richter (Altona). 
Demel, R., Arteriographie. (Med. Klin. 1936, Nr 9, 278.) 

Nachdem über das Wesen, die Technik und den diagnostischen Wert der 
Arteriographie berichtet wird, weist Verf. darauf hin, daß der Arteriographie 
gleichzeitig ein therapeutischer Effekt zugeschrieben werden muß. Kranke 
mit Thrombangitis obliterans (Bürger), Endarteriitis obliterans, peripherer 
Arteriosklerose und Angiospasmus zeigten nach der mit 20proz. Abrodillösung 
durchgeführten Arteriographie nicht nur eine erhebliche Besserung der sub- 
jektiven Beschwerden, sondern auch ein Zurückgehen der objektiven Befunde 
wie Verschwinden der Blässe, Heilung hartnäckiger Substanzverluste der Haut, 
Abgrenzung und Abstoßen bereits gangränöser Zehen. Bemerkenswert ist, 
daß sich selten eine Aenderung in der Tastbarkeit des Arterienpulses der 
befallenen Extremität beobachten ließ. Verf. konnte die therapeutische Wir- 
kung nur etwa bei einem Drittel der Erkrankungsfälle feststellen. Tierversuche 
über die Wirkungsweise der Arteriographie haben ergeben, daß nach Injektion 
von Abrodil oder Perabrodil eine langanhaltende, deutliche Erweiterung der 
feinen Gefäßäste eintritt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Krieg, E., Zum klinischen Bild der infektiösen Fernthrombose. 
(Münch. med. Wschr. 1935, 776.) 

Es handelt sich um Venenthrombosen, die bei Infektionen scheinbar 
autochthon fern vom Herd oder bei Allgemeininfekten überhaupt entstehen 
und mit entzündlichen Veränderungen der Gefäßwand verbunden sind. An 
52 Fällen wurde das Bild untersucht. Es wird eine gewisse familiäre Disposition 
angenommen. Als Grundkrankheiten kommen Angina, Grippe, Typhus, Para- 
typhus, Pneumonie, Pleuritis, Bronchitis, septische Allgemeinerkrankung, Poly- 
arthritis, Masern, Cholezystitis, Zystitis, Herpes zoster, Kiefernhöhleneiterung 
Tonsillarabszeß, Furunkel, Schleimbeutelentzündung der Schulter in Frage. 
Das klinische Bild wird geschildert. Die Emboliegefahr ist geringer, aber es 
entstehen leicht Rezidive. Krauspe (Königsberg). 


Stöhr, Zur Frage ausgedehnter Venenthrombose ohne Embolie. 
(Dtsch. Z. Chir. 240, 471, 1933.) 

Aus dem Sektionsmaterial des Pathologisch-anatomischen Universitäts- 
institutes Wien wurden aus den Jahren 1915—18 und 1922—25 die Fälle von 
Thrombosen großer Venengebiete ausgewählt, bei denen eine Verschleppung 
von ganzen Thromben oder ihrer Teile nicht stattgefunden hatte. Es fanden 
sich 118 Fälle von Fernthrombosen ohne Verschleppung. Statistisch ergab sich 
eine Zunahme in den Kriegsjahren, eine Abnahme in den Nachkriegsjahren. 
Frauen waren häufiger betroffen als Männer. Die Zahl der internen Fälle war 
größer als die der chirurgischen. In den Monaten Mai bis Juni und gegen das 
Jahresende fand sich eine mäßige Häufung. Auch die früheste Jugend ist 
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nicht frei. Es fand sich ein langsamer Anstieg bis zum 50. Jahre, dann ein 
allmählicher Abfall. 60 Fälle bestanden aus größtenteils schweren Lungen- 
und Darmtuberkulosen, 22 wiesen maligne Tumoren auf. 55mal schwere eitrige 
Infektion fern von der Thrombose. Nur 17 Fälle waren frei von Tuberkulose 
oder schwerer eitriger Infektion. Demnach scheint schwere Lungen- und Darm- 
tuberkulose sowie eitrige Infektion Veranlassung dafür zu geben, daß be- 
stehende Fernthrombosen nicht verschleppt werden. Zwischen schwerer Tuber- 
kulose und Thrombose in großen Venengebieten besteht ein inniger Zusammen- 
hang. In 23 Fällen, bei denen die Lage des Kopfes des Thrombus angegeben 
war, lag er 15mal herzwärts, 8mal peripher. Die ersteren Fälle waren häufiger 
von Oedem begleitet. Mit Oedem einhergehende Thrombosen scheinen weniger 
zur Verschleppung zu neigen als solche ohne Oedem. — 80 Fälle von Thrombosen 
bei Kompression oder Entzündung in der Umgebung der Venen ohne Ver- 
schleppung. Größere Häufigkeit in den Kriegsjahren, mehr Frauen als Männer, 
größte Zahl im 5. Lebensjahrzehnt. Grundkrankheit: 42 Karzinome, 4 Sar- 
kome, 12 Tuberkulosen, 21 schwere eitrige Infektionen. Richter (Altona). 


Deitch, H. I., Drei arterielle Embolektomien bei demselben Pa- 
tienten. [Three arterial embolectomies in the same patient.] 
(Lancet 1936 I, Nr 9, 475.) 

Bei einem 44jährigen Patienten mit Vorhofflimmern wurde ein Embolus der 
Art. femoralis links diagnostiziert und entfernt. Nach einem Jahr wurde aus 
der Art. iliaca communis rechts und in derselben Sitzung aus der Art. femoralis 
rechts je ein weiterer Embolus entfernt. Heilung ohne Komplikationen. 

Sincke (Jena). 


Lepehne, Georg, Zur Frage der Koronarthrombose. (Med. Klin. 
1934, 1589.) 

Auf Grund einer Reihe eigener Beobachtungen wird die Aetiologie der 
Koronarthrombose, in der Diabetes und Nikotinabusus eine Rolle spielen, be- 
sprochen. Weiter wird auf das Krankheitsbild der Koronarthrombose ein- 
gegangen, und es wird darauf hingewiesen, wie die Erkrankung einen Diabetes 
ungünstig beeinflussen kann. Nach Besprechung von Verlauf und Prognose der 
Koronarthrombose werden die Möglichkeiten der Therapie erörtert. 

Waller (Stettin). 


Parade, Relative Aorteninsuffizienz bei Morbus Basedow. (Dtsch. 
med. Wschr. 1936, Nr 45.) 

Weist auf einen früher vom Verf. beschriebenen Fall hin im Anschluß 
an die Beobachtungen von Wiechmann. Bei der zur Beobachtung ge- 
kommenen Frau handelt es sich um eine 42jährige Patientin, die Basedow- 
Erkrankung entstand im Anschluß an einen Unfall, kurze Zeit danach traten 
die Herzbeschwerden auf. Nach der Operation besserte sich das Allgemein- 
befinden wesentlich, die Herzerscheinungen verschwanden. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


v. Zalka, E., Herzmuskelveränderungen bei experimentellem 
Hyperthyreoidismus. (Beitr. path. Anat. 95, 590, 1935.) 

Unter 7 längere Zeit hindurch mit Thyroxin behandelten Kaninchen 
(Injektion) wurden bei 6 Tieren Myokardveränderungen (herdförmige, akute 
und chronische Entzündungen des Herzmuskels sowie Schwielenbildung im 
Herzmuskel und Atrophie der Herzmuskelzellen) beobachtet. Unter 5 mit 
Pferdeschilddrüsen gefütterten Katzen wurde eine akute herdförmige Myo- 
karditis bei einem Tier festgestellt, das unter toxischen Symptomen starb. 
Bei 4 Meerschweinchen, die mit Elityran Bayer und bei 2 Meerschweinchen, 
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die Thyroxin längere Zeit subkutan erhielten, fanden sich keine Herzmuskel- 
veränderungen. Der Angriffspunkt des Giftes muß bei den beschriebenen 
Herzmuskelveränderungen im Herzmuskel selbst gesucht werden, jedoch kann 
wohl auch die Abnahme des Glykogens — ebenfalls eine Folge der Thyroxin- 
wirkung — eine Rolle bei der Entstehung der Veränderung spielen. Neben der 
individuellen Empfindlichkeit der Versuchstiere scheint auch eine gewisse Art- 
empfindlichkeit vorzuliegen. Werden die Ergebnisse der Versuche mit den 
Veränderungen im Basedow-Herzen verglichen, so unterstützen sie die Ansicht 
von Fahr (vgl. Virchows Arch. Bd. 233, 286, 1921.) Hückel (Göttingen). 


Döring, G. Ueber tierexperimentelle Erzeugung linksseitiger 
Herzhypertrophiedurch Ephedrin-Ephetonin-Injektionen. (Beitr. 
path. Anat. 96, 309, 1936.) 

Bei Kaninchen ließ sich durch chronische Ephedrin-Ephetonin-Behandlung 
mit mäßigen, unmittelbar den jeweiligen Blutdruck nur wenig beeinflussenden, 
einmaligen Tagesgaben eine länger dauernde Hypertension von ziemlich be- 
trächtlichen Ausmaßen hervorrufen. Diese führte im akuten Versuch zu einer 
tonogenen linksseitigen Dilatation und blieb zunächst während des weiteren 
Versuchsverlaufs erhalten. Sie ging allmählich in Hypertrophie über, die dann 
die äußere tonogene Form festhielt, die tonogene Dilatation aber überwand, 
indem sich der hypertrophische linke Ventrikel konzentrisch verengt, was 
besonders deutlich im Ventrikelspitzenraum zum Ausdruck kam. Die so auf 
pharmakodynamischem Wege erzeugte Hypertension ging nach etwa 100 Tagen 
wieder zum Normalwert des Blutdruckes zurück. Ihre Folge, die linksseitige 
Herzhypertrophie, bildete sich dabei auch wieder vollkommen zurück. 

Hückel (Göttingen). 

Horn, H., and Saphir, O., Herzmuskelveränderungen bei Tuber- 
kulose. Literaturübersicht und Bericht über 3 Fälle [The 
involvement of the myocardium in tuberculosis. A review of 
literature and report of 3 cases.] (Amer. Rev. Tbe. 32, 492, 1935.) 

Nach einer bei Morgagni beginnenden Literaturübersicht über die Häufig- 
keit bzw. Seltenheit tuberkulöser Herzmuskelveränderungen bei tuberkulose- 
freiem Perikard, wobei knotige, miliare, diffus infiltrierende und interstitiell 
myokarditische Formen unterschieden werden, folgt ein Bericht über 3 Fälle 
von Tuberkulose des Myokards, welche in einer Untersuchungsreihe von 
140 Tuberkulosefällen innerhalb der Gruppe generalisierter Tuberkulosen 
(34 Fälle) gefunden worden waren. Beim 1. Fall (käsige Pneumonie, käsige 
Hilusdrüsentuberkulose, Miliartuberkulose, 7 Monate altes Kind) wurden histo- 
logisch miliare Tuberkel ohne Bazillenbefund im Myokard festgestellt. Beim 
Beim 2. Fall e Monate altes Kind mit käsiger Pneumonie, käsiger Lymph- 
knotentuberkulose und Miliartuberkulose) wurden schon mit bloßem Auge 
hirsekorngroße Tuberkel in der linken Kammermuskulatur erkannt; histo- 
logisch erwiesen sie sich als Epitheloidzellentuberkel mit Langhansschen Riesen- 
zellen ohne Verkäsung, Tuberkulosebazillen wurden in geringer Menge ge- 
funden. Beim 3. Fall handelte es sich um ein 10 Jahre altes Kind mit sub- 
akuter Miliartuberkulose, bei dem ein polypöser, in den linken Vorhof ein- 
gewachsener Lungenvenentuberkel gefunden worden war. Im Herzmuskel der 
linken Kammer deckte die histologische Untersuchung einen verkästen Kon- 
glomerattuberkel auf, neben dem sich auch noch miliare Tuberkel befanden. 

Wurm (Wiesbaden). 

v. KiB, Paul, und Kulcsár, Margarete, Die Veränderung des Gesamt- 
kohlehydratgehaltes des Herzmuskels auf Wirkung des Diph- 
therietoxins. (Z. Kinderheilk. 56, 465, 1934.) 
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Der Gesamtkohlehydratgehalt des Herzmuskels, Rumpfmuskels und der 
Leber sowie der Blutzucker von 10 gesunden Meerschweinchen betrugen im 
Mittel: Herzmuskel 7,9 mg, im Rumpfmuskel 6,55 mg, in der Leber 8,98 mg, 
Blutzucker 110 mg-%. Bei 25 mit einer tödlichen Dosis von Diphtherietoxin 
injizierten Meerschweinchen zeigte im letzten Sechstel der Krankheitsdauer 
der Gesamtkohlehydratgehalt des Herzmuskels, verglichen mit dem von ge- 
sunden Tieren, im Mittelwert eine Erhöhung von etwa 36 %. Parallel damit 
stiegen auch der Gesamtkohlehydratgehalt des Rumpfmuskels und der Blut- 


zuckerspiegel. Willer (Stettin). 
Mittelbach, Maria, Zur Kenntnis der Myokarditis. (Med. Klin. 1935, 
851.) 


Eine 43 Jahre alte Frau, die außer Masern und Scharlach in der Kindheit. 
mit 18 Jahren einen Typhus abdominalis durchgemacht hatte, zeigte seit. 
3 Jahren Herzbeschwerden. Die klinischen Untersuchungen ergaben einen 
Mitralfehler mit schlechtem Herzmuskel, und die Frau starb bei ihrem 
3. Krankenhausaufenthalt an Herzschwäche mit Dekompensationserschein- 
ungen. Bei der Sektion war der hauptsächlichste Befund das vergrößerte Herz. 
mit einer frischen fibrinös-hämorrhagischen Perikarditis und Epikardschwielen 
über dem rechten Herzen, jedoch ohne Verwachsungen der Perikardblätter. 
Der Herzmuskel zeigte derbe Konsistenz und Schwielen, solche auch an den 
Herzklappen. Es wurde deshalb anatomisch eine Pankarditis angenommen. 
Die histologischen Untersuchungen des Myokards ergaben nicht das gewöhn- 
liche Bild einer chronischen interstitiellen Myokarditis mit Schwielenbildung, 
sondern eine deutliche Auflockerung der Herzmuskulatur, mitunter mit Kern- 
schwund, daneben schmale atrophische Herzmuskelfasern in lockerem faserigem 
Bindegewebe, das hier und da kleine Iymphozytäre Infiltrate mit Mastzellen 
enthielt; ferner eine eigenartige Veränderung der Gefäße, die sich vor allem 
auf die mittleren und kleineren Arterien, spärlicher auch auf die Venen erstreckte. 
Das Wesentliche der Gefäßveränderungen bestand in einer teilweisen oder 
vollkommenen Verdickung der Media mit Kernlosigkeit und Einlagerung teils 
homogener, teils scholliger Massen bei weitgehender Zerstörung der Elastica, 
stellenweise in deutlich ausgeprägter Wucherung der Intima und nicht selten. 
in Riesenzellbildung in der Umgebung dieser Massen. Um Amyloid hat es 
sich nicht gehandelt, wie die entsprechenden Untersuchungen ergaben. Gefäß- 
wandschädigungen und Herzmuskelveränderungen werden als koordiniert auf- 
gefaßt und ihnen eine gemeinsame Ursache zugrunde gelegt, die Beziehungen 
zum Rheumatismus erörtert. 

Einem Zusammenhang der zurückliegenden Infektionskrankheiten mit 
den myokarditischen Veränderungen wird nicht das Wort geredet. Unter- 
suchungen an Bakterienschnitten hatten ein durchaus negatives Resultat und 
ließen keinen Schluß auf die kausale Genese zu. Der Fall wird als eine besondere 
Form der Myokarditis und wahrscheinlich durch die gleiche Noxe bedingte 
Arteriitis aufgefaßt, möglicherweise mit Beziehung zu bereits bekannten (Wies- 
ner u. a.) Veränderungen an Gefäßen nach Infektionskrankheiten und beim 
fieberhaften Rheumatismus, ohne ihn in eine dieser Gruppen mit Sicherheit 
einreihen zu können. | Willer (Stettin). 


Baum, Enterococeus-endocarditis. (Kgl. Gesellschaft d. Aerzte Buda- 
pest, Sitzung v. 9. Febr. 1935.) 

Bei einer 26jährigen Frau, die an Endokarditis erkrankte, konnte aus 
dem Blute Enterokokkus gezüchtet werden. Es wurde angenommen, daß 
die Endokarditis durch den Enterokokkus verursacht wurde, welche Annahme 
auch die Obduktion verstärkte. Görög (Szombathely). 
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Sailer, Seaton, Mitralstenose mit interaurikulärer Insuffizienz. 
[Mitral stenosis with interauricular insufficiency.] (Amer. J. 
. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Bei einem 67jährigen Mann fand sich in dem 700 g schweren Herzen eine 
starke Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens, Stenose und Ver- 
diekung der Mitralklappe und ein runder, 3cm im Durchmesser haltender De- 
fekt der Vorhofswand, bei geschlossenem Foramen ovale. Die Pulmonalarterie 
war viel weiter als die Aorta. Bei 27 einschlägigen Fällen des Schrifttums trat 
in der Hälfte der Tod im Alter bis zu 30 Jahren ein. W. Fischer (Rostock). 


Friedberg, Charles, K., und Gross, Louis, Perikardveränderungen bei 
rheumatischem Fieber. [Pericardial lesions in rheumatic fever.] 
(Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Untersucht wurden 87 Fälle von Gelenkrheumatismus, davon 68 mit den 
Zeichen der Aktivität des Prozesses. Alter: 17 Monate bis 67 Jahre. Allgemeine 
Perikarditis findet sich in den mehr akuten oder rezidivierenden Fällen in etwa 
70 %, während bei den inaktiven Fällen oder denen, wo der Tod nicht im An- 
fall oder Rezidiv erfolgt, allgemeine Perikarditis nur in 17 % vorhanden ist. 
Die mikroskopische Untersuchung deckt indes in allen akuten und Rezidiv- 
fällen allgemeine oder lokalisierte Perikardveränderungen auf, und auch in den 
inaktiven Fällen in mehr als drei Vierteln. Die histologischen Befunde am 
Epithel, an der Lamina propria, im Fettkörper, und an den Blutgefäßen werden 
genauer beschrieben und in 9 Abbildungen wiedergegeben. 

W. Fischer (Rostock). 


Ravenna, P., Die Bedeutung der Streptokokken für die Aetio- 
logie des akuten Gelenkrheumatismus nach den Ergebnissen 
der neuesten Untersuchungen. (L’importanza dello strepto- 
cocco nell’ eziopatologia del reumatismo articolare acuto se- 
condo i risultati delle più recenti ricerche.] (Minerva med. 27, 
Nr 9, 202, 1936.) 

Die neuesten Beiträge klinischer und experimenteller Art zur Klärung des 
ätiologischen und pathogenetischen Problems des akuten Gelenkrheumatismus 
werden zusammenfassend diskutiert. Verf. spricht sich dahin aus, daß trotz 
der häufigen Beziehung zwischen Streptokokkenangina und Rezidiv eines 
akuten Gelenkrheumatismus eine ausschließliche Streptokokkenätiologie nicht 
vertretbar ist und auch tatsächlich nicht einmal mehr von den früheren An- 
hängern dieser Theorie aufrechterhalten wird. Die modernsten Beiträge zeigen 
vielmehr direkt oder indirekt die Tendenz, die Hypothese eines bisher un- 
bekannten spezifischen Erregers zu stützen, der, in den Körper einmal ein- 
gedrungen, gelegentlich einer akuten Streptokokkeninfektion aktiviert wird. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Schultz, Mark P., Kardiovaskuläre und arthritische Verände- 
rungen bei Meerschweinchen mit chronischem Skorbut und 
Infektion durch hämolytische Streptokokken. [Cardiovascular 
and arthritic lesions in guinea-pigs with chronic scurvy and 
wo streptococcic infection.] (Arch. of Path. 21, Nr 4, 472, 
1936. 

Die Tiere wurden bei bestimmten Graden von Vitamin. Mangel gehalten 
unter Verwendung der Diät von Rinehart und Metier und unter Zusatz 
verschieden dosierter Mengen von Orangensaft. Die Infektion erfolgte mit 
N,2 ccm subkutan. Verf. beschreibt zunächst die erzeugten Grade skorbutischer 
Veränderungen an Zähnen, Rippenknorpel, Interkostalmuskel (Myositis), gibt 
dann tabellarische Uebersichten der Veränderungen bei spontan und experi- 
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mentell infizierten nicht-skorbutkranken Tieren und schließlich die Befunde 
bei Skorbut mit nachfolgender Infektion. Unterschiedlich waren hierbei nur 
Stärke und Ausdehnung der Infiltration des Herzmuskels und der Herzklappen. 
Auf Streptokokken zu beziehende Veränderungen traten nur in Erscheinung, 
wenn die Infektion nach Manifestwerden des Skorbuts erfolgte. Gelenk- 
veränderungen beruhen nur auf der Wirkung des Vitaminmangels und werden 
durch Hinzutreten der Infektion nicht beeinflußt. Böhmig (Rostock). 


Freund, E., Zur Pathogenese des chronischen Gelenkrheumatis- 
mus. (Wien. klin. Wschr. 1936, H. 4.) 

Nach einem Vortrag. An Hand mikroskopischer Präparate zweier Fälle 
wird auf Prozesse in den Epiphysen hingewiesen, die zu Nekrose führen. Diese 
Veränderungen liegen subchondral bei Erhaltensein des Knorpels, was für ihr 
primäres Auftreten im Knochen spricht. Am Knochen findet sich das Bild 
der Caries necrotica. Auch Durchbrüche in das Gelenk kommen vor. Als Ur- 
sache der Nekrose vermutet Verf. Ernährungsstörungen. Hogenauer (Wien). 


Meessen, H., Gibt es spezifisch-rheumatische Veränderungen bei 
Serumpferden ? (Z. exper. Med. 98, H. 3, 326, 1936.) 

Bei den Serumpferden treten in einer Anzahl von Fällen Endokarditiden 
und Gelenkschwellungen auf, die in erster Linie bei solchen Tieren gefunden 
werden, die in Behandlung zur Gewinnung von Rotlauf-, Streptokokken- und 
Pneumokokkenserum stehen, während Milzbrand- und Meningokokkentiere 
davon freibleiben. Die Ursache dieses Krankheitsbildes sieht Klinge in immun- 
biologischen Vorgängen, die als Antigen-Antikörperreaktion zu verstehen sind. 
Meessen zeigt, daß in den Endokarditisfällen stets Bakterien in den throm- 
botischen Auflagerungen nachweisbar sind. An den Gelenkveränderungen 
kann, soweit sie akut sind, ebenfalls die bakterielle Natur der Entzündung nach- 
gewiesen werden, während in den chronischen Fällen der Erreger nicht mehr 
auffindbar ist. Die Entzündung wird mit Gräff der Infektarthritis zugerechnet. 
Im Herzmuskel treten entzündliche Infiltrate auf, die aber weder mit den 
Aschoffschen Knötchen noch mit dem rheumatischen Frühinfiltrat Klinges 
eine Uebereinstimmung aufweisen. Die ganze Erkrankung kann also nicht dem 
spezifischen Rheumatismus zugerechnet werden. Giese (Freiburg/Br.). 


Salto, G., Beitrag zur Muskelpathologie; die primären Muskel- 
neubildungen, mit besonderer Beriicksichtigung des Fibroms. 
[Contributo alla patologia dei muscoli; i neoplasmi muscolari 
primitivi con particolare riguardo al fibroma.] (Osp. magg. 23, 
Nr 8—9, 1935.) 

Beschreibung eines reinen, histologisch gesicherten Fibroms des Trapezius 
einer Frau. Diskussion über das Vorkommen von Fibromen im quergestreiften 

Muskel. G. C. Parenti (Florenz). 


Vacirca, Francesco, Ueber die angebliche Streptokokkenätiologie 

des spezifisch-infektiösen Rheumatismus. (Med. Klin. 1934, 1496.) 

Die Beobachtungen des Verf., die sich auf Untersuchungen von ungefähr 

200 mit Streptokokken verschiedener Herkunft und nach verschiedenen Ver- 

fahren infizierten Tieren stützen, schließen die Hypothese von der Aetiologie der 
Streptokokken beim akuten Gelenkrheumatismus aus. Willer (Stettin). 


Wolf, Abner, und Wilens, Sigmund, L., Dermatomyositis. [Derma- 
tomyositis.] (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 
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2 Fälle dieser seltenen Krankheit werden mitgeteilt, bei einem 53jährigen 
Mann (3 Monate Dauer) und bei einer 47jährigen Frau (8 Monate Dauer). Der 
Hauptbefund war histologisch eine disseminierte akute und subakute inter- 
stitielle Myositis mit Untergang von Muskelfasern, und in der Haut Atrophie 
des Papillarkörpers, etwas vakuolige Entartung der Epidermis, Verdickung 
der Kutis mit Infiltraten von Leukozyten und Lymphozyten (vorwiegend peri- 
vaskuläre Infiltrate). In beiden Fällen bestand ein akuter oder chronischer In- 
fekt, aber weder in der Haut noch in den Muskeln konnten Mikroorganismen 
oder Kerneinschlüsse gefunden werden. Die chemische Bestimmung des Kre- 
atiningehaltes mehrerer Muskeln des einen Falles ergab sehr niedrige Werte, 
etwa die Hälfte der Norm. Sehr schöne Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Santoianni, G., Beitrag zu den modernen Anschauungen über die 
Histogenese der Mycosis fungoides. [Contributo alle moderne 
concezioni sulla istogenesi della micosi fungoide.] (Arch. Ist. 
Bioch. Ital. 8, 99, 1936.) 

Pathologisch-anatomische und chemisch-biologische Untersuchungen bei 
einem Fall von typischer Mycosis fungoides. Das Gesamtbild der histogene- 
tischen Daten der Untersuchung der Haut und der inneren Organe sprechen 
für eine Hyperplasie aller Elemente des retikulohistiozytären Systems mit 
Richtung gegen Lymphozyten und Plasmazelle in Milz und Leber und mit 
Richtung gegen diese und auch zum Eosinophilen im Knochenmark. 

Diese Daten und die Anwesenheit im Blut von Mononukleären veranlassen 
den Verf. die Mykosis fungoides als eine systematische Retikuloendotheliose 
anzusehen. Der Befund endlich von erhöhten Blutwerten einiger Lipoide (Chole- 
sterin und Phosphatide) im vorliegenden Fall veranlaßt den Verf., einen mög- 
lichen Zusammenhang der Affektion des retikulohistiozytären Systems mit 
einer Störung im Lipoidstoffwechsel anzunehmen. G. C. Parenti (Florenz). 


Fivoli, C., Beitrag zur Kenntnis des Pemphigus. [Contributo allo 
studio del pemfigo.] (I Dermosifilogr. 1, 42, 1936.) 

Nach Besprechung der verschiedenen Theorien (nervöse, toxische, infektiöse 
und endokrine) über die Entstehung des Pemphigus bollosus beschreibt Verf. 
3 Fälle dieser Krankheit unter Hinzufügung des histologischen Befundes der 
verschiedenen Organe. Er stellt fast vollkommen normale Befunde hinsichtlich 
der endokrinen Drüsen fest, findet dagegen degenerative Vorgänge in den ver- 
schiedenen inneren Organen (Myokard, Milz, Leber, Niere usw.), welche mit 
einem toxisch-infektiösen Zustand in Beziehung zu bringen sind. Er ist deshalb 
nicht veranlaßt, wie andere Autoren, einen ätiologischen Zusammenhang 
zwischen Pemphigus und innerer Sekretion anzunehmen. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Wade, H. W., Tuberkuloide Lepra und ihre Einordnung. [Tuber- 
culoid leprosy and its classification.] (Trans. far east Assoc. trop. 
Med. 1, 685, 1935.) 

Unter tuberkuloider Form der Lepra sind lepröse Hautveränderungen zu 
verstehen, die histologisch sich als Epitheloidzellengranulome erweisen, wobei 
meist Langhanssche Riesenzellen, selten aber zentrale Nekrosen gefunden 
werden. Stets entwickelt sich dabei ein Lymphozytenwall. Es fehlen aber 
Schaumzellen und Leprabazillen. Da sich derartige Veränderungen meist im 
Verlauf einer L. maculoanaesthetica, oft auch im Bereich von maculae ent- 
wickeln und später in typisch lepromatöse Bildungen übergehen können, sehen 
die Verf. in der tuberkuloiden Lepraform eine Erscheinung, die als besonderer 
Typus der Lepra nervosa zuzurechnen, im übrigen aber nur als Ausdruck 
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einer besonderen Allergieform zu verstehen ist. In der Entwicklung der Re- 
‚aktion des Makroorganismus steht am einen Ende bzw. am Anfang die reine 
Rundzelleninfiltration der Lepra nervosa, in der Mitte die tuberkuloide Form 
und am andern Ende das Leprom mit seinen Globi. Die seltenen Bazillen- 
befunde bei Nerven- und tuberkuloider Lepra werden lieber mit der stärkeren 
Gegenwirkung des Gewebes erklärt als mit der ebenfalls erörterten Annahme 
einer ultravisiblen Form des Leprabazillus. Wurm (Wiesbaden). 


Link, Zur Klinik der Hautknorpelanhänge des Halses. (Dtsch. Z. 
Chir. 242, 171 (1933.) 

Es werden zwei eigene Beobachtungen von Hautknorpelanhängen des 
Halses mit ihrem histologischen Befund beschrieben, sowie ein Fall von 
branchiogenem Zystenkarzinom. Auf Grund der Untersuchungen wird fest- 
‚gestellt, daß diese Neubildungen den Namen branchiogenes Karzinom mit 
Recht tragen. Richter (Altona). 


Burr, W., Ueber die Wasserabgabe und Wasseraufnahme der 
Haut. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 5, 551, 1936.) 

In Selbstversuchen wurde die Wasserabgabe der Haut unter verschiedenen 
physiologischen und pharmakologischen Bedingungen durch genaue Körper- 
'wägung studiert. Adrenalin, Atropin, Pitresin und Ephetonin hatten keinen 
deutlichen Einfluß, während nach Alkohol und Pilokarpin die Hautwasser- 
abgabe deutlichst steigerten. Trinken von Wasser zwischen 36 bis 40° hatte 
keinen Einfluß, wärmeres Wasser steigerte, kälteres senkte die Wasserabgabe. 
Es wirkt also nicht die Flüssigkeitsaufnahme als solche, sondern die Beein- 
flussung des Wärmehaushaltes. In Bädern von 35° bis 37° kommt es zu einer 
Hemmung der Wasserabgabe oder sogar zu einem Gewichtszuwachs, welcher 
auf eine Wasseraufnahme durch die Haut (oder in die Haut?) bezogen werden 
muB. L. Heilmeyer (Jena). 


‘Thannhauser, S. J., Erbliche ektodermale Dysplasie vom an- 
hydrotischem Typ. [Hereditary ectodermal dysplasia of the 
anhydrotic type. (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 11, 1936.) 

Mitteilung eines interessanten Falles von erblicher ektodermaler Dysplasie 
bei einem 23jährigen Deutschen. Die Krankheit scheint rezessiv vererbt und 
nur beim männlichen Geschlecht aufzutreten. Der Patient hat bis zu seinem 
16. Jahr überhaupt nicht schwitzen können, kann es jetzt auch nur mangelhaft. 
Er zeigt Symptome einer Insuffizienz des Nebennierenmarks und hat rönt- 
-genologisch Exostosen der Tabula interna des Schädels. Die Behaarung des Pat. 
ist mangelhaft. Blutdruck 90: 60. W. Fischer (Rostock). 


Cowdry, E. V., Heimburger, L. F., und Williams, P. S., Spektro- 
graphische Untersuchung lepröser Veränderungen. [A spectro- 
graphic study of leprous lesions.] (Amer. J. Path. 12, Nr 1, 1936.) 

Spektrographische Untersuchung von Hautstücken Lepröser (Emissions- 
spektrum des im Flammenbogen veraschten Gewebes). Das Verhältnis P:Ca 
war in der Haut Lepröser das 5fache der normalen Haut: die Verhältnisse von 

Na:Ca, Mg:Ca und Fe:Ca sind dagegen unverändert. 

W. Fischer (Rostock). 

Memmesheimer, Hautschädigungen durch borsäurehaltige Ent- 
fettungsmittel. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 11.) 

Mitteilung von 4 sehr ähnlichen Fällen: es traten bei Patienten, welche 

‚borsäurehaltige Entfettungsmittel eingenommen hatten, Hautausschläge auf, 


— 225 — 


die an Pytyriasis rosea erinnerten. Die Hautprüfung mit dem Entfettungs- 
pulver ergab ein positives Ergebnis. Bei Absetzen des Praparates rasches 
Zurückgehen der Krankheitserscheinungen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


Craciun, E. C., et Fagarasano, J., Ueber das gutartige subkutane 
Lipogranulom nach Diathermie, Trauma oder ärztlichen Ein- 
spritzungen. („Sur le lipogranulome bénin sous-cutané par 
diathermie, traumatisme ou injections médicamenteuses‘). 
(Ann. d’Anat. path. 12, Nr 8, 909, 1935.) 

Bei einer 32jähr. Frau entwickelten sich nach mehreren Diathermieappli- 
kationen in der rechten Unterbauchseite und nach einem Intervall von 4 Jahren 
zwei geschwulstähnliche, zum Teil aus Knötehen und Läppchen zusammen- 
gesetzte Gewebsknoten unter der Haut. Diese wurden entfernt und zeigten bei 
der histologischen Untersuchung vornehmlich entzündlichen Charakter. Es 
wucherten die Bindegewebszellen und die Fettzellen, was zur Bildung von 
knötchenförmigen Ansammlungen oder auch von kleinen zystischen Erwei- 
chungen führte. Das resorbierte Fett scheint sehr rasch aufgenommen und ver- 
arbeitet worden zu sein, denn es fehlten die sonst in solchen Fällen reichlich 
anzutreffenden Riesenzellen mit kristallinischen Einschlüssen. Auch fanden 
sich keine Blutungen. Es wird vermutet, daß der Reiz der Diathermie eine 
leichte Fettmobilisation verursacht hat mit sekundärer Bindegewebsreaktion. 

Roulet (Davos). 

Gould, S. E., Price, Alvin, E., und Ginsberg, Harold, I., Gangrän und 
Tod nach Ergotamintartratbehandlung. [Gangrene and death 
following ergotamine tartrate (gynergen) therapy.] (J. amer, 
med. Assoc. 106, Nr 19, 1936.) 

Trockene Gangrän der untern zwei Drittel beider Beine nach Verabfolgung 
von insgesamt 1 mg Gynergen (wegen Pruritus) bei einer 52jährigen Frau. 
Bei der Autopsie fand sich eine Koronarsklerose und allgemeine Arteriosklerose, 
Leberdegeneration, und mikroskopisch starke Verdickung der Arteriolen vieler 
Organe. Das hier vorliegende Gefäßleiden hat zur Gangrän infolge der Gy- 
nergenwirkung prädisponiert. (Die abgebildeten mikroskopischen Befunde an 
Arterien und Arteriolen haben aber sicher mit der Gynergenwirkung nichts zu 
tun; der Tod erfolgte 4 Tage nach der ersten Gynergeneinspritzung, auf die hin 
nach 2 Tagen die Erscheinungen von beginnender Extremitätengangrän deut- 
iich wurden. Ref.) W. Pischer (Rostock). 


Yater, Wallace M., und Cahill, James A., Beidseitige Fußgangrän 
nach Gebrauch von Ergotamintartrat wegen Pruritus bei Gelb- 
sucht. [Bilateral gangrene of feet due to ergotamine tartrate 
used for pruritus of jaundice.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 19, 1936.) 

Bei einem 64jährigen Fischer wurde wegen Ikterus unklarer Genese Ergo- 

tamintartrat (Gynergen) subkutan gegeben, insgesamt 19 ccm einer 0,0005 g 

pro ccm enthaltenden Lösung, also 0,0095 g insgesamt. An beiden Füßen trat 

etwa nach 5 Tagen eine am 13. Tag deutlich ausgesprochene trockene Gangrän 
ein, die schließlich die Amputation beider Füße veranlaßte. Histologisch fand 
sich an den Arterien starke Kontraktion, etwas Intimawucherung, und Throm- 
bose. Die Kontraktion der Arterien war im Arteriogramm sehr deutlich. 

W. Fischer (Rostock). 

Csekey, L., Ueber Spätfolgen der elektrischen Stromschädigung. 
(Orv. Hetil. [ung.] 1936, Nr 1.) 

41jähriger Müller erlitt elektrische Stromverletzung am Oberarm. End- 
arteriitische Schädigung der Gefäße, nach 4 Jahren wiederholte Gehirnembolien. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 15 
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Hinweis auf die Méglichkeit, daB die Folgen einer elektrischen Stromverletzung 
erst nach Jahren sich zeigen. Görög (Szombathely). 


Klein, O., und Schally, A., Beitrag zur Pathogenese, Symptomato- 
logie und hormonalen Behandlung angioneurotischer Be- 
schwerden. (Med. Klin. 1935, 1599.) 

Mitteilung eines Falles von Angioneurose, als dessen hervorstechendste 
Symptome in hohem Grade ausgesprochene Fleckenbildung der Haut, beruhend 
auf lokaler Kapillarerweiterung (Cutis marmorata), sowie transitorische sub- 
jektive und objektive Störungen von seiten des Zentralnervensystems zu beob- 
achten waren. Die Fleckung der Haut zeigte dabei einerseits das Vorhanden- 
sein von stark geröteten, andererseits von lividen Hautbezirken, die gegen die 
umgebenden blassen Hautstellen deutlich kontrastierten. Untersuchungen mit 
dem Kapillarmikroskop zeigten, daß es sich sowohl in den geröteten als auch 
in den lividen Hautbezirken um einen extrem hohen Grad von Kapillaratonie 
handelte. Unter Einwirkung von Extrakt des Hypophysenhinterlappens in 
subkutaner Injektion konnten sowohl die objektiven Erscheinungen von seiten 
des Zentralnervensystems und die Cutis marmorata als auch die subjektiven 
Beschwerden prompt beseitigt werden. Wurde mit der Pituitrin-Injektions- 
behandlung lange Zeit ausgesetzt, kehrten sowohl die subjektiven Beschwerden 
als auch teilweise die objektiven Symptome wieder; neuerliches Einsetzen der 
Behandlung brachte sie immer wieder zum Verschwinden. Hieraus wird ge- 
folgert, daß in der Pathogenese des Krankheitsbildes wenigstens zum Teil ein 
Mangel an Pituitrin eine Rolle spielte, obwohl klinisch und röntgenologisch 
keine sicheren anatomischen Veränderungen an der Hypophyse festgestellt 
werden konnten. Die Untersuchung jedes Falles von Angioneurose in der Rich- 
tung auf mögliche hormonale Faktoren wird für die Pathogenese für bedeutungs- 
voll gehalten. Willer (Stettin). 


Baumann, R., und Blond, K., Zur Aetiologie und Therapie der so- 
genannten Fistula ani (Thrombophlebitis purulenta chronica 
ani.] (Schweiz. med. Wschr. 1936, 358.) 

Nach den Verfassern liegt der Bildung der Analfisteln eine Vereiterung 
thrombosierter Varizen des Plexus haemorrhoidalis inf. zugrunde. (Thrombo- 
phlebitis purulenta acuta et chronica anorectalis.) Für diese Deutung der Fisteln 
spricht einerseits ihr V- und Y-förmiger Verlauf um die Ampulla recti, der dem 
Verlauf des Plexus haemorrhoidalis inf. entspricht und andererseits die geringe, 
spontane Heiltendenz der Fisteln, da die Fistelwand aus der endothelentblößten 


Venenwand besteht, die keine Granulationen bilden kann. 
Uehlinger (Zürich). 


Gerber, I. E., Morphologisches Bild des lokalen Shwartzman- 
Phänomens. [Morphologie aspects of the local Shwartzman 
phenomenon.]| (Arch. of Path. 21, 331, 1936.) 

Ausführliche Beschreibung der mikroskopischen Hautveränderungen bei 

18 Tieren, an denen das Shwartzman-Phänomen, und bei 6 Tieren, an denen 

zum Vergleich das Arthus-Phänomen ausgeführt wurde. Es wurden, wie von 

allen früheren Untersuchern, unspezifische Entzündungserscheinungen gefunden, 

die nicht als allergische Phänomene gelten dürfen und kleine Unterschiede 

gegenüber dem morphologischen Substrat des Arthus-Phänomens aufweisen. 
Böhmig (Rostock). 


Curschmann, H., Ueber hämorrhagische Diathesen im Greisen- 
alter. (Med. Klin. 1936, Nr 1, 1.) 
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Im Greisenalter kommen hämorrhagische Diathesen verschiedener Art vor. 
Nicht nur die als Purpura bzw. Peliosis senilis bezeichnete relativ häufige 
Form mit harmlosen lokalisierten Hautblutungen, sondern eine chronische 
und akute generalisierte, in seltenen Fällen bösartige Form, die an Hand zweier 
mitgeteilter Fälle beschrieben wird. Verf. nimmt (mit Ricker) an, daß die 
Haut- und Schleimhautblutungen in diesen Fällen stets aus Kapillargebieten 
stammen und daß die Voraussetzung für das Zustandekommen dieser Blutungen 
in Gefäß- bzw. Kapillarveränderungen zu suchen ist und nicht in einer be- 
sonderen Beschaffenheit des Blutes. — Daneben gibt es auch im Greisenalter 
hämorrhagische Diathesen bei Skorbut, Thrombopenie sowie symptomatischer 
Art bei akuter Leukämie und Panmyelophthise sowie Sepsis. Die echte Hämo- 
philie wird im Greisenalter nicht gefunden. Die ätiologische Unterscheidung 
der hämorrhagischen Diathesen des Greisenalters ist für Prognose und Therapie 
wichtig. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Doerffel, J., Karzinome, Präkanzerosen und gutartige Epi- 
theliome der Haut (Klinik, Histologie und Genese). (Med. Klin. 
1935, 1436.) 

In einem Uebersichtsreferat über die ,,krebsartigen‘‘ Geschwülste der Haut 
gibt Verf. folgende Gruppeneinteilung: 1. Sogenannte Basalzellenkrebse (besser 
Basalzellenepitheliome oder Basaliome). 2. Superfizielle Epitheliomatosis. 
3. Stachelzellenkarzinome. 4. Mischtypen und intermediäre Formen. 5. Prä- 
kanzerosen. 6. Metastasen. 7. Gutartige Epitheliome der Haut. Die Klinik, 
Histologie und Genese der einzelnen Formen werden besprochen. 

W iller (Stettin). 


Capani, L., Die multiple Neurofibromatose. [La neurofibromatosi 
multipla.] (Clin. med. ital. 65, F. 2, 963, 1935.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle von Recklinghausenscher Krankheit mit ver- 
schiedener klinischer Symptomatologie und mit Biopsiebefund. Im ersten Fal, 
bei einem 2ljährigen Mann, fanden sich über den ganzen Körper verbreitet 
zahlreiche kleine Geschwülste, aber keine weiteren klinischen Manifestationen. 
Im 2. Fall, einer Frau, waren neben den Hauttumoren auch seelische Störungen 
festzustellen. 

Histologisch zeigten sich die Geschwülstchen ausschließlich entsprechend 
den Endigungen der Hautnerven lokalisiert, obwohl sie keine richtigen Nerven- 
fasern aufwiesen, sondern aus Bindegewebe und Gefäßen gebildet waren. 

G. C. Parents (Florenz). 


Cavalli, M., Ueber das Verhalten der Lymphgefäße im Auto- 
transplantat der Haut. [Sul comportamento dei vasi linfatiei 
nell’innesto autoplastico di pelle.] (Sperimentale 89, F. 4-5, 504, 
1935.) 

Verf. entnahm der Innenfläche des Kaninchenohres ein rechteckiges Haut- 
stück von 2 cm Länge und 1 cm Breite und verpflanzte es auf das andere Ohr. 
Mittels Injektion der Lymphgefäße dieses Ohres studierte er das Verhalten 
derselben in dem transplantierten Hautstück. Er konnte so beobachten, daß 
sich zwischen dem Transplantat und dem beherbergenden Gewebe rasch Lymph- 
verbindungen herstellen. Die ersten auf die beschriebene Weise injizierbaren 
Lymphgefäße lassen sich am Anfang des 4. Tages erkennen, und zwar am Rand; 
dann vermehren sie sich weiter, bilden ein Netz und werden so vollkommen, 
daß nach etwa 20 Tagen die Zeichnung des Netzes im verpflanzten Lappen 
sich durch nichts von der im umgebenden Gewebe unterscheidet. 

15* 
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Auf Grund dieser Untersuchungen scheint dargetan, daß die Ausbildung 
der Lymphgefäßverbindungen eine nicht zu vernachlässigende Bedeutung für 
den Haftprozeß hat. G. C. Parenti (Florenz). 


Cesaris Demel, V., Ueber einen Fall von Kollisionskarzinom. [Su 
di un caso di carcinoma da collisione.] (Pathologica (Genova) 28, 
535, 208, 1936.) 

Beschreibung eines Falles, wo sich auf der Haut über einem primären 
Spindelzellensarkom des Jochbeins, nach Radium- und KRöntgentherapie 
ein Basalzellenkarzinom entwickelte. Nach dem Verf. stellt dies den typischen 
Fall eines Kollisionstumors (Karzinosarkoms) dar. G. C. Parenti (Florenz). 


Nathan, Rattenbißerkrankung. (Dtsch. Z. Chir. 242, 138, 1933.) 
Bericht über einen Fall von Rattenbißerkrankung bei 76jährigen Manne. 
Es kommt bei der typischen Rattenbißerkrankung zunächst zu örtlichen Ver- 
änderungen, einem Primäraffekt, dann zu erysipelartiger Lymphangitis und 
weiter zu nervösen und intestinalen Störungen und zu einem Exanthem. Dabei 
besteht undulierendes Fieber. Erreger ist Spirochaeta (Spirillum) morsus muris, 
häufig besteht Mischinfektion mit Streptothrix muris ratti. Das ausführlich 
geschilderte histologische Gewebsbild erinnert weitgehend an die bei der 
Syphilis vorkommenden Veränderungen mit entzündlichen Vorgängen an den 
Arterien und Venen. Richter (Altona). 


Kirchberg, J., Beitrag zur Kenntnis der Geschwülste des Glomus 
neuromyoarterialis. Beschreibung von 6 Fällen. (Aus der Pro- 
sektur der Ruhrknappschaft in Essen-Steele, 1935.) 

Es handelt sich um eine gutartige Geschwulst mit deutlicher Kapsel und 
rezidivfreier Heilung. Sie befällt alle Lebensalter etwa gleichmäßig, findet 
sich jedoch niemals vor der Pubertät. Der Glomustumor wird linsen- bis 
erbsengroß, ist besonders häufig unter dem Fingernagel zu finden, daneben 
in und unter der Haut der Glieder. Bei 2 der Fälle des Verf. saß die Geschwulst 
am Rücken und an der linken Halsseite. Wahrscheinlich wird die Geschwulst 
erstmalig bemerkt durch die starke Schmerzhaftigkeit, die nach der Ent- 
fernung der Geschwulst aufhört. Ueber die von anderer Seite beschriebenen 
Temperaturänderungen in der Umgebung der Geschwulst hat Verf. in seinen 
Fällen keine Angaben erhalten. Im histologischen Bild des Glomustumors 
fanden sich die von Masson u. a. beschriebenen soliden Zellager sowie Ge- 
fäße vom I. und II. Typus nach Masson (kleine Arterie ohne Elastika bzw. 
Gefäße von überwiegend Kapillarcharakter). Ferner wurde das Vorkommen 
von Nervenzellen und -fasern festgestellt. Sie zeigten fließenden Uebergang 
zu den Zellen der soliden Zellager, in deren Bereich Verflüssigung vorhanden 
sein kann. Die weiten Kapillaren können zu einem großen Blutraum zusammen- 
fließen. C. Neuhaus (Oldenburg i.O.). 


Goldstein, D. W., Tödliches Jododerma nach Einspritzung von 
öliger Jodlösung zur Lungendiagnose. [Fatal jododerma fol- 
lowing injection of iodized oil for pulmonary diagnosis. (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 19, 1936.) 

Bei einem 47jährigen Manne wurde zu diagnostischen Zwecken eine intra- 
pulmonale Einspritzung von Lipiodol gemacht. Er bekam tags darauf Fieber, 
typisches Jododerma und Albuminurie, und starb schließlich nach 26 Tagen 
unter den Zeichen von Nierenschädigung, mit schwersten bullösen Haut- 
veränderungen. Keine Sektion. W. Fischer (Rostock). 
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Binder, Ueber Erysipelas carcinomatosum. (Dtsch. Z. Chir. 240, 654, 
1933. | 
San über einen Fall von Erysipelas carcinomatosum, bei dem durch 
histologische Untersuchung die Ausbreitung in den Lymphbahnen und in den 
Blutgefäßen nachgewiesen werden konnte. Auf Serienschnitten konnte ein 
Einbrechen der Krebszellen in die Gefäße festgestellt werden. 
Richter (Altona). 


Koritschoner, Robert, Paradoxe Embolie. [Paradoxical embolism.] 
(J. amer. med. Assoc. 106, Nr 15, 1936.) 

Eine 63jährige Frau starb an paradoxer Embolie 6 Tage nach gynä- 
kologischer Operation. Der aus der rechten Iliaca stammende Embolus fand 
sich im Foramen ovale eingekeilt, die Hauptmasse lag aufgerollt im rechten 
Vorhof, ein Ende ragte 1 cm weit in den linken Vorhof. Es fand sich auch 
noch ein in der Lungenarterie etwas festhaftender Thrombus, also lagen offen- 
bar wiederholte Embolien vor, von denen die paradoxe den Tod herbeigeführt 
hat. Aus dem Schrifttum werden nur 12 derartige Fälle angeführt. 

W. Fischer (Rostock). 


Romhänyi, Gy., Seltene Fremkörperembolien. (Kön. Gesellsch. d. 
Aerzte Budapest, Sitzung vom 14. März 1936.) 

a) Luftembolie einer 23jährigen Frau, welche während einer Operation 
entstand. Auf Röntgenaufnahme des Herzens ist neben charakteristischem 
Luftgehalt der rechten Kammer auch Luft in der Arteria coronaria nachzu- 
weisen. Die Luft ist durch das offen gebliebene Foramen ovale in die linke 
Herzhälfte gelangt. Der Fall entspricht einer gekreuzten arteriellen Luftembolie. 

b) Plötzlicher Tod bei einem 39jährigen Manne wegen Perforation eines 
Aortenaneurysmas in die Speiseröhre. Im Blutgerinnsel des Mageninhaltes 
waren zahlreiche Traubenschalen und Traubenkerne vorhanden. Im arteriellen 
System (rechte Art. cerebri media, Art. carotis communis, beide Artt. iliacae 
comm. und mesentericae supp.) zahlreiche Traubenschalen und zwei Trauben- 
kerne. Es ist wahrscheinlich, daß die Fremdkörper beim Brechakt in das per- 
forierte Aneurysma geschleudert worden sind, um nachher durch den Blut- 
strom auf die Peripherie befördert zu werden. Da die Perforationsstelle distal- 
wärts von der Abgangsstelle der Art. anonyma war, ist anzunehmen, daß 
die Emboli der Kopfarterien in retrograder Richtung geschleudert worden sind. 

Görög (Szombathely). 


Feller, A., Thrombose und Embolie. (Wien. klin. Wschr. 1934, Nr 49.) 
Nach einem Vortrag. Ueberprüfung des Obduktionsmateriales der letzten 
25 Jahre des Wiener pathol.-anat. Universitätsinstitutes. Besprochen werden 
die Frage der Emboliehäufung sowie die Beziehungen zwischen Embolie und 
persönlichen Momenten einerseits und Umweltseinflüssen andererseits. 
Hogenauer (Wien). 


Cabibbe, P. L., Die pathologischen Granulierungen der neutro- 
philen Polynukleären. (Klinische Beobachtungen und experi- 
mentelle Untersuchungen beim Kaninchen.) [Le granulazioni 
patologiche dei polinucleati neutrofili.] (Osservazioni cliniche 
e Ge sperimentali sul coniglio.) (Haematologica (Palermo) 17, 
45, 1936. 

Beim Menschen finden sich die basophilen Granulierungen immer bei den 
vom Verf. untersuchten Infektionskrankheiten, ferner bei der Leukämie und 
bei den bösartigen Neubildungen, bei denen — ohne die Aetiologie zu be- | 
rühren — das Vorhandensein schwerer Stoffwechselstörungen angenommen 
werden muß. Die Versuche ergaben die Möglichkeit, das Auftreten der patho- 
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logischen Granulierungen in den Leukozyten durch Infektion mit Staphylo- 
kokken, mit Toxinen und mit fiebererzeugenden Stoffen (Fieberabszeß) hervor- 
zurufen. 

Die Intensität des Phänomens ist proportional der Schwere der Infektion 
oder Intoxikation. Von besonderem Interesse erscheinen die Versuchsergebnisse 
bei Verwendung von Anatoxin Ramon, welches nicht nur das Auftreten der 
Granulierungen verursacht, sondern auch dazu führt, daß nach erreichter anti- 
toxischer Immunität erneute Applikation hoher Dosen von Diphtherietoxin 
keine Granulierungen bewirken. Auch die Einführung von Toxin, das durch 
Antitoxin neutralisiert ist, ist ohne Einfluß auf das Auftreten der pathologischen 
Granulierungen. Bezüglich der Natur der Granulierungen, ob sie nämlich als 
Produkte einer Phagozytose oder eines alterierten Zellstoffwechsels aufzufassen 
sind, brachten die Versuche keine Klärung. Jedoch neigt Verf. nach seinen 
allgemeinen Eindrücken der zweiten Meinung zu, für deren Richtigkeit mit 
anderer Technik bei analogen Prozessen Cesaris-Demel den Beweis erbracht hat. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Severi, L., Quantitative und qualitative Unterschiede der Ery- 
throzyten mit substanza granulofilamentosa (Retikulozyten) 
im venösen und arteriellen Blut (beim Kaninchen), [Diversitä 
quantitative e qualitative delle emazie con sostanza granulo- 
filamentosa (reticolociti) nel sangue venoso in confronto al 
sangue arterioso (nel coniglio)]. (Sperimentale 90, F. 1, 57, 1936.) 

Untersuchungen über die Retikulozyten (Granulozyten) im venösen und 
arteriellen Blut des großen und kleinen Kreislaufes mittels der sogenannten 
Supravitalfärbung nach W. Ederle. Das venöse Blut enthält mehr Retikulo- 
zyten als das arterielle (mittlere Differenz 0,98), und zwar sowohl im großen 
als auch im kleinen Kreislauf. Außerdem überwiegen im venösen Blut die grob- 
granulierten, also unreiferen Formen, im Arterienblut hingegen die Erythro- 
zyten mit feiner Granulierung also reifere Blutkörperchen. 

Parallelversuche schließen einen Einfluß des Säuregehaltes im Blut auf 
den Ausfall der Färbung aus, ebenso auch eine extramidulläre Hämopoise. In 
vitro verändert Oxydation des venösen Blutes das Bild der Granulozyten nicht, 
ebenso ist Kohlensäureanreicherung im Arterienblut in vitro auf sie ohne 
Wirkung. Wenn die Kaninchen mit Leuchtgas oder mit Sauerstoffeinblasungen 
vergiftet werden, ergeben sich keine Modifikationen in der Färbung der Granulo- 
zyten. Das Filtrat von Organbrei durch Chamberlandkerze verändert in vitro 
nicht die Supravitalfärbung im Arterienblut der betreffenden Organe. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Seiler, Johannis, und Heisler, Wolfgang, Zwei atypische Fälle 
von Blutkrankheiten. (Münch. med. Wschr. 1935, 577.) 

Bericht über Klinik und Obduktionsbefund. Der erste Fall berichtet 
über Beginn der Erkrankung mit myeloischer Leukämie mit nachfolgendem 
Stillstand der Blutbildung und Uebergang in Agranulozytose oder Pan- 
myelophthise. Der zweite Fall handelt von einer primären Erschöpfung des 
blutbildenden Apparates, einer Aleukie mit Monozytose und Uebergang in 
Agranulozytose mit Anämie. Bei beiden Fällen fand sich eine universelle 
Wucherung des Retikuloendothels. Diese stellt eine Art Ersatzwucherung dar. 
Die reaktiven Blutkrankheiten bedeuten zu jeder Beziehung Uebergänge. Die 
typischen Krankheitsbilder, Agranulozytose, Aleukie, Anämie, akute Leukämie 
und ähnliches erscheinen nur als besondere Gruppenbilder, als Schwankungen 
nach der + und — Seite. Auch in den beschriebenen Fällen fand sich Neigung 
zu Infektionen, wie sie bei Lymphogranulom und Lymphosarkom nicht ge- 
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funden wird. Es scheint so, als ob die reaktiven Bluterkrankungen jahres- 
zeitliche Schwankungen zeigten, mit einer Häufung der Fälle im März bis Mai 
und im September bis Januar. Krauspe (Königsberg). 


Schulten, Hans, Zur Klinik der essentiellen hypochromen Anämie. 
(Münch. med. Wschr. 1935, 697.) 

Bericht über zwei Krankheitsfalle. Charakteristisch ist, daß das Leiden 
besonders Frauen im Alter von 40—50 Jahren befällt, ferner der niedrige 
Färbeindex und der meist mehr oder minder gestörte Magenchemismus. Längst 
nicht immer besteht komplette Achylie. Therapie erfolgt mit anorganischem 
Eisen. Für konstitutionelle Momente spricht das familiäre Auftreten manch- 
mal zusammen mit perniziöser Anämie. Die Ausdehnung des roten Knochen- 
markes kann dabei normal oder abnorm groß sein. Krauspe (Königsberg). 


Sehrt, Ernst, Der Blutfarbstoff des Krebskranken. (Münch. med. 
Wschr. 1935, 624.) 

Untersuchungen mit dem Authenrieth-Königsberger Kolorimeter an salz- 
sauren Hämatinlösungen ergaben nach Vorbehandlung der Patienten mit 
20 Insulineinheiten eine Nachdunkelung der Blutfarbstofflösung bei Gesunden. 
Krebskranke zeigten dagegen kaum eine Nachdunkelung. Der Nachweis des 
Hämatinverzuges ist ein bedeutender Bestandteil der der Indophenolblau- 
reaktion des Verf. auf Krebs geworden und läßt sich als guter Hinweis prak- 
tisch benutzen. . Krauspe (Königsberg). 


Sjövall, Helge, Experimentelle Untersuchungen über das Blut 
und die blutbildenden Organe — besonders das lymphatische 
Gewebe — des Kaninchens bei wiederholten Aderlässen. (Acta 
path. scand. (Kobenh.), Suppl. 1936.) 

Diese schöne, etwas über 300 Seiten lange Monographie stammt aus dem 
Institut des Lunder Histologen Hellman. Sie behandelt die Folgen wieder- 
holter Blutentziehungen beim Kaninchen. Die behandelten Tiere stammten 
alle von derselben Rasse, waren bei Versuchsbeginn 6 Monate alt, und wurden 
täglich gewogen. An jedem dritten Tage wurde eine Blutuntersuchung vor- 
genommen, sodann 25—45 cem Blut entnommen, und dies 30mal wiederholt. 
So trat keine Entwicklungshemmung und keine Inanition auf, Thymusgewicht 
und Fettkörper stimmten genauestens mit dem bei den Kontrolltieren überein. 
Fortlaufend bestimmt wurden Hämoglobinmenge, Zahl der roten und weißen 
Blutzellen, Färbeindex, Zahl der Retikulozyten und außerdem Differential- 
zählung im Ausstrich und in der Kammer. Von Organen wurden untersucht 
Knochenmark, Iymphatisches System, Thymus, Leber, meist auch Nieren. 
Das lymphatische Gewebe wurde auch durch Wägungen usw. bestimmt und 
quantitativ berechnet. Sodann Zählung der Sekundärknötchen in Milz und 
Popliteallymphknoten. Bei den Versuchen ergab sich eine Anämie mit durch- 
schnittlich 57%, Hb und 3 Millionen roten Zellen. Der Färbeindex bleibt 
dauernd etwas erhöht. Retikulozyten steigen auf einige 20%, starke Poly- 
chromasie, basophile Punktierung, keine Poikilozytose. Das Knochenmark 
wird stark hyperplastisch, wesentlich durch Zunahme des erythropoetischen 
Systems. An den Granulozyten sind praktisch keine Aenderungen gegenüber 
der Norm. Die Zahl der Lymphozyten fällt auf 3500 bis 4000 (gegen 6000 der 
Norm), das lymphatische Gewebe wird absolut um etwa 17 % verringert. Die 
Verringerung ist gleichmäßig im System. Die Sekundärknötchen verhalten 
sich wie bei gesunden Kontrolltieren. Die erhöhten Blutverluste rufen am 
lymphatischen System keine Kompensationserscheinungen hervor, scheinen 
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auch nicht wesentlich durch Neubildung von Lymphozyten gedeckt zu werden, 
vielmehr mindestens teilweise durch Ausschwemmung von schon fertigen 
Lymphozyten. Ein großer Teil der strömenden Lymphozyten ist nicht Resultat 
einer Neubildung, sondern einer Ausschwemmung freier Lymphozyten, die im 
lymphatischen System schon gebildet waren. Es muß angenommen werden, 
daß wirklich eine ee nut Weert a vom lymphatischen Gewebe durch 
das Blut zuriick zum lymphatischen Gewebe statthat. Die hamatopoetische 
Aufgabe des lymphatischen Gewebes ist somit verhältnismäßig eine unter- 
geordnete 

Die Arbeit Hellmans zeichnet sich vor allem durch die außerordentliche 
Gründlichkeit und Zuverlässigkeit der Methoden aus, deren Leistungsmöglichkeit 
und deren Fehlerquellen kritisch berücksichtigt sind. Sie bringt wertvolle 
Beiträge zur Kenntnis der blutbereitenden Organe des Kaninchens unter nor- 
malen Verhältnissen und bei chronischer Anämie nach wiederholten Aderlässen. 
34 Abbildungen (Kurven, auch einige mikrophotographische Abbildungen), und 
zahlreiche Tabellen sind beigegeben. Das Verzeichnis des Schrifttums um- 
faßt 20 Seiten; eine Zusammenfassung der Ergebnisse findet sich in deutscher 
und englischer Sprache. Die Arbeit sei den Histologen wie den Pathologen 
aufs angelegentlichste empfohlen. ` W. Fischer (Rostock). 


Aschoff, L., Ueber Plethora vera. (Med. Klin. 1935, 365.) 

Aschoff hat seine früheren Untersuchungen über Plethora vera fortsetzen 
lassen, und er berichtet hier zusammenfassend über die Ergebnisse von Blut- 
mengenmessungen während 5 Jahren. Im wesentlichen konnten die früher er- 
hobenen Resultate bestätigt werden, von denen hier die drei hervorstechendsten 
großen Gruppen aufgeführt sein sollen: 

1. Die peritonischen Fälle, die septischen Fälle, die Krebsfälle mit einer 
Durchschnittsblutmenge von 182 cem und einem Durchschnittsherzgewicht 
von 317 g. 

2. Die Fälle von Arteriosklerose, Lebererkrankungen, Pneumonie mit einer 
Durchschnittsblutmenge von 237 ccm und einem Durchschnittsherzgewicht 
von 369 g. | 

3. Die rechtsseitige Herzhypertrophie, die Hypertonie, die gesamten Herz- 
klappenfehler mit einer Durchschnittsblutmenge von 495 ccm und einem Durch- 
schnittsherzgewicht von 507 g. 

Die besonders bemerkenswerten Verhältnisse der dritten Gruppe werden 
ausführlich besprochen. Willer (Stettin). 


Otto, Hans, Die symtomatische Erythrozytose. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 178, H. 5, 453, 1936.) 

Unter Erythrozytose versteht Verf. eine Vermehrung der Erythrozyten- 
zahl im cmm von über 4,8 Millionen bei Männern, von über 4,6 Millionen bei 
Frauen. Er beobachtet die Ueberschreitung dieser Zahlen bei 242 Fällen, der 
Hallenser Klinik, welche sich auf fast alle Krankheitsgruppen verteilen. An 
diese Befunde werden theoretische Ueberlegungen, die sich meist auf Literatur- 
nachweise stützen, über den Mechanismus der Erythrozytoseentstehung an- 
geschlossen. L. Heilmeyer (Jena). 


Grams, H., Ueber Polyzythämien. (Med. Klin. 1936, Nr 6, 183.) 
Untersuchungen über symptomatische oder sekundäre Polyzythämien er- 
gaben, daß der Hauptprozentsatz der sekundären Polyzythämien sich bei 
Herz- und Lungenerkrankungen infolge von Stauungsverhältnissen und Atem- 
not findet (kompensatorischer Vorgang). Bei häufigem Erbrechen und Durch- 
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fällen kommt es infolge einer Plasmaverarmung und Bluteindickung ebenfalls 
zu einer Polyzythämie. Ferner gibt es Fälle von Ulcus ventriculi, duodeni 
und Gastritis, die mit einer Polyzythämie einhergehen, und vielleicht spielt die 
Blutüberfüllung für die Entstehung des Ulkus in diesen Fällen eine Rolle. 
Es werden mehrere Fälle mitgeteilt, wo die Hyperglobulie den einzigen patho- 
logischen Befund des ganzen Krankheitsbildes darstellt, das sehr mannigfaltig 
sein kann und häufig einen Einschlag in das Gebiet der Neurasthenie erkennen 
läßt. In diesen Fällen zeigt der Aderlaß gute therapeutische Erfolge. 
Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Schretzenmayr, A., Ueber Panmyelophthise. (Med. Klin. 1935, 417.) 
Bei einer über 2 Jahre beobachteten Panmyelophthise bestand ein latentes 
Stadium mit Verminderung der granulierten Leukozyten ohne stärkere Anämie 
und ohne Krankheitsgefühl, nach einer aus anderen Gründen vorgenommenen 
Röntgenbestrahlung trat akut das Bild einer schweren aregenerativen Anämie 
mit Verminderung der Leukozyten und der Thrombozyten auf. Durch syste- 
matische Behandlung mit großen und häufigen Bluttransfusionen konnte sub- 
jektiv wie objektiv eine weitgehende Besserung und das Wiederauftreten von 
Regenerationszeichen bei Normalisierung der Thrombozytenwerte erzielt 
werden. Willer (Stettin). 


Plum, P., Experimenteller Beitrag zur Frage der Pyramidon- 
wirkung in der Aetiologie der Agranulozytose. Wirkung des 
Pyramidons auf das Knochenmark und das Blut. [Démon- 
stration expérimentale de limportance du pyramidon dans 
Pétiologie de lV’agranulocytose. Action du pyramidon, chez 
rhomme, sur la moelle osseuse et le sang circulant.] (C. r. Soc. 
Biol. 121, No 12, 1227, 1936.) 

Bei einem 63jähr. Mann, der auf eine hämatologisch und klinisch typische 
Agranulozytose behandelt worden war, hatte sich die Blutkrankheit nach großen 
Pyramidongaben (wegen Arthritis) entwickelt. 6 Monate nach vollständiger 
Wiederherstellung normaler Blutverhältnisse wurde dem Mann Pyramidon in 
kleinen Dosen (0,35; 0,60 und 1,0 g innerhalb 4 Tagen) verabreicht. Die Leuko- 
zytenzahl war anfangs 6—8000, davon 4—5000 Granulozyten und 2—3000 
Lymphozyten und Monozyten. 24 Stunden nach der ersten Dosis von 0,35 g 
Pyramidon sanken die weißen Blutzellen auf 3700. 48 Stunden danach war 
das normale Blutbild wiederhergestellt. Die weitere Pyramidonverabreichung 
bewirkte zunächst eine Vermehrung der weißen Blutzellen, deren Zahl jedoch 
nach 5 Tagen langsam bis auf 800 sank; eine langsame zunehmende Vermehrung 
konnte nach einem 9tägigen Tiefbleiben der Leukozytenkurve beobachtet 
werden. Das Sternummark zeigte (nach Sternalpunktion) während der Zeit 
stärkster Leukopenie eine starke Herabsetzung der nu We bei 
normaler Erythropoiese; 25 unreife Granulozyten für 100 Erythroblasten. In 
der Wiederherstellungszeit waren die Verhältnisse im Mark umgekehrt: 235 un- 
reife Granulozyten für 100 Erythroblasten. 

Diese Beobachtung beleuchtet in eindeutiger Weise die Wirkung des Pyra- 
midons auf das weiße Blutbild. Roulet (Davos). 


Henning,N., Beobachtungen zur Genese der akuten Myeloblasten- 
leukämie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 5, 538, 1936.) 

Verf. schildert die Pathogenese der akuten Myeloblastenleukämie an Hand 
eines Falles, der klinisch und hämatologisch als Panmyelophthise imponierte. 
Das zellreiche Sternalmark enthielt fast ausschließlich Myeloblasten. Während 
einer mehrmonatlichen Remission wurde das Knochenmarksbild wieder nor- 


— 234 — 


mal. Nach akuter Neuerkrankung stellte sich das klinische und hämatologische 
Bild der akuten subleukämischen Myeloblastenleukämie mit tödlichem Aus- 
gang ein. Es wird aus dieser Beobachtung abgeleitet, daß die akute Myelo- 
blastenleukämie eine pathologische Markreaktion, welche auf die verschiedensten 
Störungen hin eintritt, darstellt, wobei die Myeloblasten infolge Ueberwiegens 
der Teilungstendenz ihre Reifungsfähigkeit verlieren. An Hand eines weiteren 
Falles von Panmyelophthise, bei dem sich ante mortem ein diffuses Myelo- 
blastenmark entwickelte, wird auf die engen Zusammenhänge beider Erkran- 
kungen hingewiesen. Agranulozytose, Panmyelophthise und akute Myeloblasten- 
leukämie können verschiedene Stadien ein und desselben Markprozesses sein. 
Der Reifungsstillstand der Myeloblasten ist prinzipiell ebenso heilbar wie der 
Reifungsstillstand der Megaloblasten bei der perniziössen Anämie. Durch 
wiederholte intravitale Sternalpunktion läßt sich ein tiefer Einblick in die 
Reaktionsabläufe des Markorgans gewinnen. L. Heilmeyer (Jena). 


Wilens, S. L., und Sproul, E. E., Spontane Leukämie und Chloro- 
leukämie bei Ratten. [Spontaneous leukemia and choloro- 
leukaemia in the rat.] (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Bei Ratten, die zu Versuchszwecken gehalten wurden, wurde in 3,3 %, 
überwiegend bei älteren Tieren, das Vorkommen von Leukämie — lymphatischer 
wie myeloischer, und in einigen Fällen von Chloroleukämie — beobachtet. Bei 
den letzteren trat die gründliche Farbe makroskopisch z. B. in Milz und Leber 
sehr deutlich hervor; sie verblaßt an der Luft sehr rasch, kann aber durch 
Wasserstoffsuperoxyd auch nach Fixation wieder einigermaßen hergestellt 
werden. Die histologischen Befunde boten keine Besonderheiten, nur fand sich 
öfter eine Nephrose, und bei myeloischer Leukämie die Anwesenheit von lipoid- 
haltigen Phagozyten in den Infiltraten. W. Fischer (Rostock). 


Look, W., Proteolysen- und Hemmungsversuche bei Agranulo- 
zytose und Leukämieerkrankungen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, 
H. 5, 559, 1936.) 

Auf einer Léfflerplatte wurden Proteolyseversuche von Eiter, Blut, Organ- 
brei und einem Gemisch von Eiter und Organbrei bei Agranulozytosen und 
Leukämien durchgeführt. Während normalerweise außer dem polynukleären 
Eiter auch Milz, Knochenmark und Pankreas proteolytische Wirkung zeigen, 
fehlt bei Agranulozytose die proteolytische Wirkung von Knochenmark und 
Milz vollkommen. Mit Eiter zusammen hemmt das agranulozytotische Knochen- 
mark sogar die Proteolyse eines normalen polynukleären Eiters. In vereinzelten 
Fällen kommt jedoch auch eine Steigerung der Eiterproteolyse durch das 
agranulozytotische Knochenmark vor, was für die Anwesenheit eines Pro- 
ferments im Knochenmark solcher Fälle spricht. Vermutlich handelt es sich 
hierbei um nicht völlig aplastische Fälle, bei denen noch jugendliche myeloische 
Zellen vorhanden sind. Bei einer lymphatischen Leukämie wurde mit Knochen- 
mark, Lymphdrüsenbrei und mit den isolierten Leukozyten des strömenden 
Blutes keinerlei Proteolyse, sondern im Gegenteil stets Hemmung derselben 
erzielt. Knochenmark und Lymphdrüsen einer myeloischen Leukämie ver- 
dauten stark und verstärkten außerdem die Eiterproteolyse. Das Knochenmark 
einer Stammzellenleukämie verdaute nicht, verstärkte jedoch auffallend die 
Eiterproteolyse, was wiederum auf die Anwesenheit von Profermenten in den 
myeloblastischen Stammzellen hinweist. L. Heilmeyer (Jena). 


Lehndorff, Heinrich, Die Erythroblastosen im Kindesalter. 
(Z. Kinderheilk. 56, 422, 1934.) 
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Unter Erythroblastose wird nicht eine Wucherung des erythropoetischen 
Apparates verstanden, in Analogie mit den Leukämien, sondern eine Abartung 
des Knochenmarkes, infolge derer die Ausreifung der roten Blutzellen bis zu 
kernlosen Normozyten gehemmt ist und die Entwicklung auf der Stufe der 
Erythroblasten stehen bleibt. Familiäres Vorkommen bei allen Formen und 
rassegebundenes Auftreten weisen entschieden auf eine konstitutionelle Alte- 
ration des Blutbildungsparenchyms hin. Dieses Geschehen ist ebenso wie beim 
hämolytischen Ikterus und bei der Sichelzellenanämie durch die Annahme des 
Auftretens einer Mutation (Vries, Naegeli) zu erklären. Welche klinschen 
Bilder entstehen, wird von vielerlei Faktoren abhängen. Es wird im wesentlichen 
darauf ankommen, wann die fehlerhafte Erythrozytenproduktion sich geltend 
macht. Die Zusammengehörigkeit der Neugeborenenerythroblastosen mit den 
Erythroblastenanämien der älteren Kinder ist durch die völlige Identität der 
wesentlichen klinischen und hämatologischen Zeichen erwiesen. Es scheint nur 
wichtig die Frage zu beantworten, warum trotz angeborener abnormer Blut- 
bildungsorgane Monate oder Jahre vergehen, ehe das Leiden manifest wird. 
Die Annahme eines latenten Stadiums bei einer Diathese liegt dem Kinderarzt 
nicht fern, es wird an die exsudative Diathese und an die Spasmophilie erinnert. 
Auch der Hämatologe kennt Zustände, wo die abnorme Blutzellenproduktion 
lange Zeit unter der Schwelle klinischer Erkennbarkeit bleiben kann; ein wohl- 
bekannter Zustand bei der hämolytischen familiären Anämie und bei der 
Sichelzellenkrankheit. Dieselbe Annahme wird für die Erythroblastenkrankheit 
unterstellt. Liegt eine konstitutionelle Alteration des erythropoetischen Gewebes 
vor, dann kann es geschehen, daß dieses bei stärkerer Inanspruchnahme ver- 
sagt, und daß nun immer mehr pathologische Zellen gebildet und in die Zirku- 
lation abgegeben werden. Schon das Wachstum an und für sich wird ein solcher 
Faktor sein können, eine wichtige Rolle spielen wohl weiterhin Infekte, Rhachitis, 
Nährschäden u. a ` es wird ihnen jedoch nur auslösende, nicht ätiologische Be- 
deutung zugesprochen. Willer (Stettin). 


Bartolozzi, M., Das Blutbild beim Lymphogranuloma malignum. 
[Il quadro ematologico nel linfogranuloma maligna.] (Giorn. 
Veneto Sci. med. 10, 260, 1936.) 

Auf Grund zahlreicher persönlicher Beobachtungen und solchen anderer 
Autoren kommt Verf. zu dem Schluß, daß ein typisches Blutbild beim malignen 
Granulom nicht besteht, im Gegensatz zu andern, hauptsächlich französischen 
Autoren. Er glaubt, daß die Leukozytose mit Lymphopenie und Eosinophilie 
wohl die Diagnose and Hodgkinsche Krankheit lenken kann, aber nur in Ver- 
bindung mit andern Symptomen, daß sie aber keineswegs pathognomonisch für 
diese Krankheit ist. G. C. Parenti (Florenz). 


Singer, Karl, Ueber das hämolytisch-anämische Syndrom als 
klinische Erscheinungsform des Lymphogranuloms. (Med. Klin. 
1936, Nr 6, 179.) 

Die Krankheitsgeschichte einer 37jährigen Frau wird mitgeteilt, die zu- 
nächst lediglich unter den Symptomen einer scheinbar primären, hyperchromen, 
hämolytischen Anämie unklarer Aetiologie erkrankt war. Erst die wegen der 
unklaren Anämie aus therapeutischen Gründen vorgenommene Splenektomie 
ergab die Diagnose: Lymphogranulomatose. Bei der Autopsie fanden sich 
neben einer Lymphogranulomatose der Lungen, Leber, zervikalen, thorakalen 
und abdominalen Lymphknoten miliare Tuberkel in diesen Organen. — Es 
wird eine tabellarische Zusammenstellung gleicher Fälle aus der Weltliteratur 
mitgeteilt und an Hand dieser Zusammenstellung Symptomatologie, Differen- 
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tialdiagnose und Therapie dieser klinischen Verlaufsform der Lymphogranulo- 
matose besprochen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Kornmann, Varena, Beitrag zur frühkindlichen und angeborenen 
myeloischen Leukämie. (Z. Kinderheilk. 56, 440, 1934.) 

Es wird ein Fall von akuter Myelose bei einem 6 Wochen alten Mädchen 
beschrieben und mit den bis jetzt bekannten 5 Fällen von Myelose im aller- 
frühesten Lebensalter, inbegriffen die angeborenen, verglichen. Es fand sich 
ein dem mitgeteilten sehr ähnlicher Fall, bei dem die Frage über den Zeitpunkt 
der Entstehung nicht sicher beantwortet werden konnte. Außerdem 3 Tot- 
geburten mit Myelose und als überleitender Fall ein Mädchen, das 4 Wochen 
lebte und sicher eine angeborene Myelose hatte. Der Verlauf war in allen 3 Fällen, 
die einige Zeit am Leben blieben, gleichartig, der klinische Befund nicht wesent- 
lich abweichend, der pathologische und histologische in allen Fällen überein- 
stimmend. Betreffs der Aetiologie ließ sich eine vorausgegangene Infektion bei 
allen Kindern ausschließen. Die Natur der ursächlichen Schädigung ist durch- 
weg unbekannt. Hinsichtlich einer besonderen vererbaren Konstitution wurde 
ein Fall einer Leukämie hervorgehoben, dessen klinisch gesunde Mutter Myelo- 
zyten und Myeloblasten in einem sonst normalen Blutbild aufwies. 

Willer (Stettin). 
Schmerel, Fritz, Ein Fall von Agranulozytose im Säuglingsalter. 
(Z. Kinderheilk. 56, 480, 1934.) | 

Mitteilung einer Agranulozytose im Säuglingsalter, von der der Verlauf 
der Erkrankung sowie der klinische Befund ausführlich besprochen werden. 
Eine Leichenéffnung wurde nicht durchgeführt. Willer (Stettin). 


Rohland, R., Zur Frage der antianämischen Wirksamkeit von 
1- und 2-wertigem Kupfer. (Z. Kinderheilk. 56, 546, 1934.) 

An durch Milchkost blutarm gemachten Ratten konnte der raschere Er- 
folg der Eisentherapie bei Kupferzulage bestätigt werden. Ueber den Unter- 
schied der beiden Kupferformen Cu’ und Cu” in ihrer unterstützenden Wirkung 
läßt sich bis jetzt sagen, daß einwertiges Kupfer auf jeden Fall nicht schlechter 
wirkt als zweiwertiges. Zwischen diesen besteht nicht der grundsätzliche Unter- 
schied wie bei den beiden Eisenarten. Bei niederem Hämoglobin scheint Cu’ 
das zweiwertige sogar noch zu übertreffen, während nach Anstieg des Hämo- 
globins die weitere Erholung parallel geht. Willer: (Stettin). 


Erös, G., und Kunos, St., Standardisierung der Leberpräparate mit 
Hilfe der Bartonella-Anämie. (Wien. klin. Wschr. 1936, Nr 2.) 
Seinerzeit konnten Verff. in Versuchen feststellen, daß durch Verwendung 
von Leberextrakten bei der Bartonella-Anämie der Ratten ein Teil der Tiere 
überhaupt nicht erkrankte und der andere Teil nur schwach von der Krankheit 
ergriffen wurde. Auch fiel damals die ausgesprochene, auch in Zahlen ausdrück- 
bare Gleichmäßigkeit der Resultate auf. Dies führte Verff. zur Ausarbeitung 
einer Methode zur Feststellung des Wirkungsgrades der antianämisch wirkenden 
Präparate. Genaue Beschreibung des Verfahrens, welches auch feinere quanti- 
tative Unterschiede aufzuzeigen gestattet und dessen Grundlage die Ver- 
mehrung bzw. Verminderung der Erythrozytenzahl während des Versuches 
bildet. Durch die antianämisch wirkenden Stoffe wird einerseits die Anämie 
verringert, anderseits die Regeneration der roten Blutkörperchen gesteigert. 
Verff. vermuten, daß jener Faktor der Leberextrakte, welcher die sekundäre 
Anämie beeinflußt, die wichtigste Rolle bei der Wirkung auf die Bartonella- 
Anämie spielt. Hogenauer (Wien). 


— 237 — 


Barlik, Ueber das Wesen der verzégerten Blutgerinnung beim 
Stauungsikterus. (Arch. klin. Chir. 176, 252, 1933.) 

Nach Choledochusunterbindung tritt beim Kaninchen binnen weniger 
Tage ein Stauungsikterus auf, der eine herabgesetzte Gerinnbarkeit des Blutes 
zur Folge hat. Das Plasma eines solchen Tieres besitzt antithrombische, anti- 
prothombische und somit auch antikomplementäre Eigenschaften. Die anti- 
prothrombische Eigenschaft geht bei Erwärmen auf 70° verloren. Das Pro- 
thrombin wird durch cholämisches Plasma reversibel in seiner Wirkung ge- 
hemmt. Das Wesen der verzögerten Blutgerinnung beim experimentellen 
Stauungsikterus wird durch eine Erhöhung des antiprothrombischen Spiegels 
im Blute verursacht. Richter (Altona). 


Dunn, Lowell F., und Sudman, A. T., Ultraviolettspektrophoto- 
metrie des menschlichen Blutplasmas. [Ultraviolett spectro- 
photometric studies of human blood plasma.] (Arch. of Path. 21, 
Nr. 4, 463, 1936.) 

Im Absorptionsspektrum des Blutplasmas von Kranken mit Magenkrebs, 
Hochdruck, Basedow, Gelbsucht, Typhus, Pneumonie, Miliartuberkulose, akute 
Tuberkulose, perniziisse Anämie und lymphatische Leukämie ist zwischen 
220—310 Millimokrons kein Unterschied zum Blut Gesunder festzustellen. 

Böhmig (Rostock). 


Costanzi,C., Histologische Anmerkungen zu 3 Fällen von ,,Febris 
eruptiva“. [Note istologiche intorno a 3 casi di „febbre erut- 
tiva“.] (Policlinico, Sez. med. 43, 175, 1936.) : 

Auf Grund dreier Fälle von ,,Febris eruptiva“ („Fleckfieber‘‘), die klinisch 
und pathologisch-anatomisch untersucht wurden, wollte Verf. die Beziehungen 
und Aehnlichkeiten zwischen dieser Krankheit und dem Flecktyphus studieren. 
Und eben auf Grund der vorgenommenen histologischen Untersuchungen be- 
stätigt Verf., daß man die Alterationen bei Febris eruptiva und die bei Fleck- 
typhus nicht, wie es schon geschah, identifizieren darf. Die histologischen Ver- 
änderungen bei diesen 3 Fällen bestanden in Gefäßalterationen verschiedener 
Art und Ausdehnung im Stratum papillare der Haut, um die Drüsen und Fol- 
likel und auch im Unterhautfettgewebe. Außerdem fanden sich Infiltrate aus 
Lymphozyten, Hystiozyten und Riesenzellen. In 2 Fällen fanden sich außer- 
dem Alterationen im Sinn einer interstitiellen Myokarditis. Schließlich wurden 
in verschiedenen Organen (Nebennieren usw.) rundliche Infiltrate von Lympho- 
zyten gefunden. G. C. Parenti (Florenz). 


Materna, A., und Niesner, Frieda, Ueber eine seltene Form der 
Leukämie. (Med. Klin. 1934, 1122.) 

Atypische akute Leukämie mit extramedullärer, tumorartiger Leuko- 
Erythroblastose und mit Hypoleukie und Thrombopenie bei einer 27jährigen 
Frau. Willer (Stettin). 


Fasold, H., Ueber die Blutjodwerte rachitischer Säuglinge. 
(Z. Kinderheilk. 56, 408, 1934.) 
Die Blutjodwerte rhachitischer Säuglinge wurden nicht erniedrigt, sondern 
im Bereich des Normalen gefunden. An Hand dieser Bestimmungen konnte 
der Schilddrüse eine dominierende Stellung in der Pathogenese der Rhachitis 
nicht zuerkannt werden. Willer (Stettin). 


Toepfer, D., Jodgehalt des Blutes bei Rachitis. (Z. Kinderheilk. 56, 
405, 1934.) 
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Der Blutjodwert bei Rhachitis liegt in der gleichen Streuungsbreite wie 
bei rhachitisfreien Kindern, meist bei 5—10 mg‘, wenn man streng parallel 
nach Fellenberg arbeitet. Der Wert der Methode dieses Autors wird von 
sehr kompetenter Seite bestritten. Willer (Stettin). 


Nitschke, A, Bemerkungen zu den Arbeiten von D Toepfer und 
H. Fasold in dieser Zeitschrift Bd. 56 über den Jodgehalt des 
Blutes bei Rhachitis. (Z. Kinderheilk. 56, 690, 1934.) 

Auf Grund eigener früherer Untersuchungen (Klin. Wschr. 1933) macht 
Verf. auf die gegen ihn gerichteten Ausführungen der beiden anderen Autoren 
folgende Einwendungen: 

Die von Fasold benutzte Pfeiffersche Jodmethode liefert wahrscheinlich 
wesentlich zu hohe, nicht nur vom Jodgehalt abhängige Werte, da in der eben- 
falls geschlossenen Analyse nach Baumann und Metzger die Jodwerte nied- 
riger liegen, den Fellenbergschen Werten entsprechen und durch organische 
Reste zu hohe Werte sehr leicht vorgetäuscht werden können. Die mit der 
Fellenbergschen Methode gewonnenen Jodwerte von Toepfer zeigen eine 
außerordentlich große Schwankung bei verschiedenen und beim gleichen 
Menschen. Die Ergebnisse, die jede Verwendung der Resultate unmöglich 
machen würden, stehen aber im Widerspruch zu den Angaben von Fellenberg, 
Veilund Sturm, Schittenhelm und anderen Autoren, die solche Schwank- 
ungen nicht beobachteten. Die Analysenergebnisse Toepfers werden danach 
in ihrer Richtigkeit in Frage gestellt. Die Schlußfolgerungen der beiden Autoren, 
daß nämlich bei rhachitischen und nichtrhachitischen Kindern der Blutjodwert 
gleich sei und nicht, wie Verf. selbst angibt, bei Rhachitis erniedrigt, werden auf 
Grund dieser methodischen Bedenken als nicht zwingend abgelehnt. 

Willer (Stettin). 

Toepfer, D., Entgegnung auf die „Bemerkungen“ von Nitschke. 
(Z. Kinderheilk. 56, 693, 1934.) 

Kurze Entgegnung. Willer (Stettin). 


Fasold, H., Ueber Blutjodwerte bei rachitischen Säuglingen. 
(Z. Kinderheilk. 56, 695, 1934.) 
Kurze Entgegnung auf die Nitschkeschen Bemerkungen. 
Willer (Stettin). 
Borri, D. V., Das respiratorische Verhalten des mit Scharlachrotöl 
behandelten Kaninchenohrs. [Del conıportamento respiratorio 
nell’ orecchio del coniglio inoculato con olio rosso scarlatto.] 
(Tumori 22, 223, 1936.) 

Experimentelle Untersuchungen bei Kaninchen, denen Scharlachrotöl in 
das Ohr injiziert wurde, um die bekannten Epithelproliferationen (Fischers 
Phänomen) zu produzieren. Bei diesen Tieren wurde eine Gasanalyse des Blutes 
nach Barncroft vorgenommen und die Blutmenge im normalen und im be- 
handelten Ohr bestimmt. Ferner wurden in den exzidierten Ohren die Oxy- 
dations- und Reduktionsprozesse studiert, wobei zur Bindung des Wasserstoiis 
Methylenblau verwandt wurde. Auf Grund der Versuche ließ sich eine ungewisse 
Veränderung des Gasaustausches feststellen und nur in 2 Fällen eine Vermehrung 
des O,-Konsums im vorbehandelten Ohr und eine konstante Zunahme der De- 
hydrierung in den exzidierten Stücken. Es wird daraus geschlossen, daß auch 
beim Fischerschen Phänomen der Proliferationsprozeß von einer Steigerung 
der Oxydationen begleitet ist, welche jedoch gewöhnlich geringer ist als die von 
Deotto bei Kaninchenohren beobachtete, die nach Teerbehandlung kanzeröse 
oder präkanzeröse Proliferationen aufwiesen. G. C. Parenti (Florenz). 
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Kovacs, N., Zur Frage des Tuberkelbazillennachweises im Blut. 
(Wien. klin. Wschr. 1936, Nr 3.) 

Verf. prüfte größere Blutmengen mit verschiedenen Methoden gleichzeitig. 
Es zeigte sich, daß die Tuberkelbazillen aus dem Blut nur zum Teil auszentri- 
fugierbar sind. Durch eine vom Verf. auf Grund von Modellversuchen angegebene 
Methode der Adsorption der Bazillen mittels Tierkohle sind sie vollständiger 
erfaßbar. Um weitere Fehlerquellen, wie z. B. die nachteilige Rolle der Globulin- 
fällung mit Aqua dest. und anderen auszuschalten, verwendet Verf. zur Lösung 
des Blutes und Adsorption der Tuberkelbazillen Saponintierkohle-Kochsalz- 
lösung, sowie Saponin-Kochsalzlösung zur weiteren Waschung. Durch An- 
wendung von flüssigen Nährböden, kombiniert mit Tierkohle, konnte die Me- 
thode sehr verfeinert werden. Genaue Angabe der Methodik. Leichenblut- 
untersuchungen ergaben mehr positive Kulturresultate als jene aus dem 
strömenden Blut. Hogenauer (Wien). 


Aradas, A., Beiträge zu den Forschungen über die Antigene M 
und N, mit besonderer Berücksichtigung italienischer Arbeiten. 
(Med. Klin. 1936, Nr 8, 256.) 

Im Anschluß an einen kurzen Hinweis auf die bisherigen Kenntnisse über 
die Antigene M und N bespricht Verf. genauer die Arbeiten von Lattes, dem 
es gelungen ist, ein beständiges Präparat von M- und N-Blutkörperchen zu 
gewinnen, das von unbegrenzter Haltbarkeit ist. Die Herstellung dieses Prä- 
parates beruht auf der Tatsache, daß die Faktoren M und N der roten Blut- 
körperchen durch Kochen nicht zerstört werden und ihre gruppenspezifische, 
absorbierende Kraft in physiologischer Lösung behalten. Dieses Blutkörperchen- 
präparat kann zwar gut zur gruppenspezifischen Absorption dienen, es eignet 
sich nicht gleich gut für die Immunisierung von Kaninchen zwecks Gewinnung 
der Rohseren. Verf. berichtet über eigene Untersuchungen über die Fest- 
stellung, welche a als die beste erscheint, zur Gewinnung 
der Seren Anti-M und Anti-N, die bei leichter Durchführung einen hohen Grad 
von Spezifität besitzt. Zum Schluß werden neuere italienische Arbeiten über 
dieses Gebiet berücksichtigt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Jorns, G., Zur Frage des Stoffaustausches zwischen Blut und 
Gehirn. (Med. Klin. 1936, Nr 1, 21.) 

Der Uebertritt kolloidaler Vitalfarbstoffe vom Blut zum Gehirn bleibt 
aus, obwohl das Vorhandensein eines unmittelbaren Stoffaustausches zwischen 
Blut und Gehirn als sicher angenommen werden kann. Für dieses Ausbleiben 
werden zwei Erklärungen angenommen: 1. die Annahme einer Schranke an 
den Trennungsflächen zwischen Blutbahn und Hirngewebe, 2. die Möglichkeit 
eines Selbstschutzes des Nervengewebes. — Verf. hat Mäuse, denen Trypan- 
blaulösung intraperitoneal eingespritzt wurde, anschließend mit Avertin und 
andere ebenso vorbehandelte mit Aether vergiftet. Nach Tötung mit Aether 
fand sich keine Verfärbung des Gehirns, während die mit Avertin vergifteten 
Tiere eine deutliche Färbung des Gehirns zeigten. Mikroskopisch fand sich 
in diesen Gehirnen Farbstoffspeicherung in den Plexusepithelien, in den 
Adventitiazellen der Hirngefäße sowie vereinzelt in benachbarten Glia- und 
Ganglienzellen. Das Mißverhältnis zwischen der makroskopisch sichtbaren 
Färbung und der mikroskopisch festgestellten Farbstoffspeicherung wird mit 
der Annahme einer diffusen Durchtränkung des Gehirns erklärt. Die Hirn- 
kapillaren sind also unter den angegebenen Versuchsbedingungen durchlässig. 
Da bei Umgehung des Blutweges durch Einführung von Trypanblau in den 
Subarachnoidealraum (Versuche von Spatz) eine diffuse Färbung der Hirn- 
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oberfläche eintritt, ist anzunehmen, daß die Hirngefäße für den Bluthirnweg 
die gleiche Bedeutung einer Schranke haben wie die Plexus- und Meningeal- 
gefäße für die Blutliquorschranke. Rachmanow hat nach sekundärer De- 
generation des Nervengewebes Farbstoffspeicherung auf dem Blutwege im 
Gebiet der abgestorbenen Nervenzellen vermißt, er faßt infolgedessen die 
Speicherung im Bereich experimentell hervorgerufener Verletzungsstellen des 
Hirngewebes als eine Folge der gleichzeitig entstandenen Gefäßschädigung 
und nicht als Ausdruck einer Zellschädigung auf. — Die Vorstellung einer 
Schranke auf dem Bluthirnweg ist begründet, dagegen scheint die Annahme 
besonderer auswählender und abwehrender Eigenschaften der Nervenzellen 
nicht hinreichend gesichert. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Ferrandu, S., Zur Pathogenese der entero-peritonealen Lymph- 
zysten. [Per la interpretazione patogenetica delle cisti lin- 
fatiche enteroperitoneali.| (Clinica chir. 12, F. 2, 105, 1936.) 

Erläuterung von 3 Fällen von enteroperitonealen Lymphzysten bei Er- 
wachsenen, zum Teil submukös, zum Teil subserös und mesenterial sitzend. 

Verf. betont besonders die Anwesenheit von zahlreichen kleinen Blutgefäßen in 

der Zystenwand, welche oft mit dem Innern der Zyste kommunizieren. 

Indem er sich auf diese und andere Befunde stützt, schlägt Verfasser 
folgende pathogenetische Auslegung vor: 1. Die Zysten stammen von Lymph- 
gefäßen, in welchen schon vorher eine Ektasie durch umschriebene Wandfehl- 
bildung bestand, analog der Hypoplasie der Blutkapillarwandungen der An- 
giome. Die Bildung dieser Zysten könnte man sich folgendermaßen vorstellen. 

Wenn in den angeborenen, durch Mißbildung entstandenen Ektasien der in- 

testinalen Lymphgefäße eine Blutung aus den kleinen Blutgefäßen entsteht, 

bildet sich die kongenitale Ektasie in eine Zystenhöhle um, zuerst mit blutig- 
lymphatischem, dann mit pseudochylösem oder serösem Inhalt. 2. Zufälliger 

Grund schließlich der Zystenbildung beim Erwachsenen können vorhandene 

Hypertension, toxisch-iniektive dystrophisch-degenerative oder irgendwelche 

die Blutgefäße schädigende Prozesse sein, die auch an anderen Stellen des 

Organismus oft Blutungen hervorrufen und die im Peritoneum und in den 

Eingeweiden noch von den Eingeweidebewegungen unterstützt werden. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Lurje, A. S., Ueber einige Eigentümlichkeiten der Varietäten 
der Leber- und Blasenarterien. (Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 
1, 1935. 

gesch gewisse Verlaufs- und Ursprungsvarietäten der Lebergefäße zu 
bestimmten konstitutionellen Typen in Beziehung zu bringen. So soll die 

Art. hepatica dextra aus der Art. mesenterica sup. hauptsächlich bei Personen 

mit breiter unterer Thoraxapertur und zylindrischer Bauchform entspringen. 

Ein Vorhandensein der Art. hepatica sinistra accessoria soll vorwiegend bel 

Personen mit enger unterer Brustapertur beobachtet werden. Abschließend 

werden auch Angaben über Verlaufsanomalien der Art. cystica gemacht. 

| Schleussing (Düsseldorf). 


Mankin, Klinik, Diagnostik und pathologische Anatomie der 
Lymphogranulomatose auf Grund des Materials des Onko- 
logischen Instituts. (Arch. klin. Chir. 176, 744, 1933.) 

Auf Grund der eigenen, zum Teil ausführlich beschriebenen, Beobachtungen 
und unter Verwertung des Schrifttums kommt Verf. zu folgenden Schlüssen: 
Die Lymphogranulomatose ist ein häufiges Leiden des retikuloendothelialen 
Systems, besonders in dem Teil desselben, welcher in den Lymphdrüsen angelegt 
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ist. Der klinische Symptomenkomplex steht histologisch nicht immer in 
strenger Uebereinstimmung mit dem von Paltauf-Sternberg festgestellten 
Typ. Es werden deshalb drei histologische Typen aufgestellt: 1. der produktiv- 
entzündliche Typ, 2. der hyperplastische und 3. der Geschwulsttyp. Besonders 
häufig kommt der klassische produktiv-entzündliche Typ vor, welcher sich 
durch den Poly- und Pleomorphismus des Zellbestandes, die Fibrose und Herd- 
nekroseerscheinungen auszeichnet. Auch in den Fällen dieser Art kann man 
stellenweise einfachere Veränderungen sehen, welche allein in einer Hyper- 
plasie der retikulären Zellen bestehen. In anderen Fällen ist die Hyperplasie 
des Retikuloendothels die einzige Veränderung in den Lymphknoten. Die 
Fähigkeit des neugebildeten Gewebes bei Lymphogranulomatose in einigen 
Fällen, das die Lymphknoten umgebende Gewebe zu infiltrieren, gibt Anlaß, 
die blastomatöse Lymphgranulomatoseform aufzustellen. Diese Bezeichnung 
wird besonders für hyperplastische monomorphe Formen der Lymphogranulo- 
matose gewählt, welche zuweilen von den Retikulozytomen und ähnlichen 
Geschwülsten schwer unterscheidbar ist. Die Sternbergsche Riesenzelle bei 
der Lymphogranulomatose entsteht meistens aus den retikulären Zellen, selten 
aus dem Endothel der Sinus der Lymphknoten. Richter (Altona). 


Fischer, Eine einfache Methode zur Darstellung der Lymphgefäße 
durch RE Injektion von Luft. (Arch. klin. Chir. 176, 
17, 1933. 

Durch Injektion von Luft ins Gewebe aufs Geratewohl gelingt es, die 
Lymphgefäße mit Luft zu füllen. Man erhält dadurch sehr übersichtliche 
Präparate, wie an einer Reihe von Beispielen gezeigt wird. Besonders ge- 
eignet sind seröse Haute, Darmtraktus und Schleimhäute. An allen dargestellten 
Lymphbahnen läßt sich durch Silberimprägnation der Nachweis der spe- 
zifischen Endothelzellenauskleidung bringen. Das Chylusgefäßsystem des Ka- 
ninchendünndarmes und der -appendix wird an Hand der mit dieser Methode 
gewonnenen Ergebnisse genauer beschrieben, ebenso ein Plexus lymphaticus 
am Samenstrang des Hundes. Richter (Altona). 


Michaelis, Die intrathorakalen zystischen Lymphangiome. (Dtsch. 
Z. Chir. 242, 250, 1934.) 

Bericht über ein großes zystisches Lymphangiom, welches den oberen Teil 
der linken Pleurahöhle, des vorderen Mediastinum und die linke Halsgegend 
bei einem 8 Monate alten Knaben ausgefüllt und zu hochgradiger Atemnot 
geführt hatte. Richter (Altona). 


Grünwald, P., und Kornfeld, W., Ein Fall von Elephantiasis 
lymphangiectatica bei einem vier Monate alten menschlichen 
Fetus. (Beitr. path. Anat. 96, 341, 1936.) 

Es wird ein menschlicher Embryo vom Ende des 4. Fetalmonates 
(Scheitel-Steißlänge 103 mm) beschrieben, welcher eine Kombination aus- 
gedehnter Weichteilverdickungen auf Grund lymphangiektatischer Verände- 
rungen mit eee in der Hals- und Achselgegend aufwies, sowie 
einem Hydrothorax mit Kompression der Lungen. Ein Vergleich der histo- 
logischen Befunde mit den Bildern der normalen Entwicklung des Lymph- 
apparates spricht dafür, daß die festgestellten kavernösen Strukturen als 
Hemmungsmißbildung aufzufassen sind, während die Ausbildung der größeren 
Zysten durch abnormes Wachstum, eventuell auch durch Zusammenfließen 
von Hohlräumen der frühembryonalen Lymphdrüsenanlagen erklärt wird. Der 
vorliegende Zustand wird als Frühstadium jener Gruppe von Erkrankungen 
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aufgefaßt, deren Fälle je nach der Ausdehnung der Veränderungen und je nach 
dem Vorwiegen der lymphangiektatischen Oedeme einerseits, der zystischen 
Bildungen anderseits als Elephantiasis lymphangiectatica, als Oedema lymph- 
angiectaticum oder als Hygroma colli cysticum beschrieben wurden. 
Hückel (Göttingen). 
Mesrobeanu, I., et Bruckner, I., Beitrag zum Studium des Lympho- 
granuloma-inguinale-Virus bei der weißen Maus. [Contribution 
à l’etude du virus de la maladie de Nicolas et Favre chez la 
souris blanche.] (C. r. Soc. Biol. 121, No 11, 1111, 1936.) 

Kontrolle der Angaben von Levaditi und Mitarbeitern, Wassen und 
Myagawa. Es wurden 7 Stämme von Lymphogranuloma-inguinale-Virus bei 
weißen Mäusen durch intraperitoneale und intrazerebrale Impfung von Eiter 
oder zerriebenen Gewebsteilchen von frischen Krankheitsfällen gewonnen; ins- 
gesamt wurden 307 Tiere untersucht, davon 253 auch histologisch. Im Gehirn 
fanden sich bei 65,6 % der Fälle typische Zeichen der charakteristischen von 
Levaditi beschriebenen Meningoenzephalitis. Je nach dem Fall können ver- 
schiedene Beobachtungen in bezug auf die Virulenz der Stämme gemacht 
werden: es konnte sowohl eine Abnahme der Virulenz bis zur Apathogenität 
durch Passagen wie auch eine lebhafte Zunahme der Virulenz festgestellt werden. 
In letzterem Falle wurden sogar nach einigen Passagen 100 % Mortalität erzielt. 
Passagen auf Affen (M. rhesus, M. cynomolgus, Cercopithecus) zeigten, daß 
die für Mäuse virulenten Stämme ihre volle Virulenz auch für den Affen behalten. 

Roulet (Davos). 


Dick, W., Ist das Lymphogranuloma inguinale auf die Nach- 
kommenschaft übertragbar? (Med. Klin. 1936, Nr 10, 319.) 

An Hand zweier Fälle wird die Frage der intrauterinen Uebertragung des 
Lymphogranuloma inguinale (L. i.) von der Mutter auf das Kind aufgerollt. 
In dem ersten mitgeteilten Fall ergab die Freische Antigeninjektion bei einem 
Säugling, dessen Mutter an L. i. mit Rektumstriktur seit Jahren erkrankt war, 
14 Tage nach der Geburt eine Reaktion mit einem starken, mehrere Wochen 
nachweisbaren Infiltrat. Bei dem 5 Monate alten Säugling war die wieder- 
holte Freische Reaktion abermals deutlich positiv. Damit läßt sich noch 
nichts Sicheres darüber aussagen, ob eine L. i.-Infektion oder eine passive 
Uebertragung der Allergie beim Säugling vorliegt, was erst durch spätere 
Untersuchungen entschieden werden kann. — In einem 2. Fall handelt es sich 
um ein mit einer L. i.-Rektumstriktur (Freische Reaktion positiv) erkranktes 
14jähriges Mädchen, dessen Mutter nach der Operation einer Rektumstriktur 
auf gleicher Basis ad exitum gekommen war. Mit ziemlicher Sicherheit ist auch 
in diesem Falle die Mutter als Infektionsquelle anzusehen, ohne daß sich etwas 
Sicheres über den Zeitpunkt der Infektion aussagen läßt, d. h. ob es sich um 
eine intrauterine Uebertragung, eine Uebertragung post partum oder eine 
Infektion durch das Zusammenleben mit der Mutter handelt 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Ludwig, E., Derlymphatische Apparat. Schweiz. med. Wschr. 1936, 349.) 
Uebersichtsreferat über den anatomischen Bau der Lymphgefäße, der 
Lymphknoten, des Iymphatischen Gewebes außerhalb der Lymphknoten im 
lockeren Bindegewebe und im subepithelialen Gewebe und der Thymus. 
Uehlinger (Zürich). 
Torrioli, M., und Pusic, G., Wirkung von Milzextrakten auf das 
RES. und auf die hämolymphopoetischen Organe. [Azione di 
estratti splenici sul SRE. e sugli organi emolinfopoietici.] 
(Pathologica [Genova] 28, 107, 1936.) 
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Vorliegende Untersuchungen zeigen, daß ätherische Milzextrakte, welche 
ohne weitere Denaturierung intravenös appliziert wurden, eine deutliche 
Reizung des RES. und besonders auf seine Zellelemente bewirken. Diese 
Reizung äußert sich in der Milz und den Lymphdrüsen in einem Reichtum an 
histioiden Zellen und in einer Verdickung des. Retikulums, welche beträchtliche 
Grade erreichen kann. Besonders betroffen sind dadurch die Lymphfollikel 
der Milz. 

Im Knochenmark ist die Reizung des RES. von einem Verlust der mye- 
loiden Entwicklungstendenz der Hämohistioblasten begleitet. Dadurch kommt 
es zu einer sekundären Aplasie des Knochenmarks, welche hauptsächlich die 
Granulozytenreihe betrifft, weniger die Roten, und die Megakariozyten ver- 
schont. Dieser Umstand dürfte die Theorie de Guglielmos über die direkte 
Abkunft der polykariozytischen Zellen vom Hämohistioblasten stützen. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Herrath, Anatomische Bemerkungen zur Frage der Blutspeicher- 
funktion der Milz. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 48.) 

Die von Barcroft am Hund festgestellte Fähigkeit der Milz, Erythrozyten 
zu speichern und nach Bedarf in den Kreislauf abzugeben, ist nicht bei allen 
Tierarten gleich. Sie scheint abhängig zu sein von dem Gehalt der Milz an 
Lymphknötchen, Balken und Balkenmuskulatur und der relativen Größe 
der Milz. Die relativ großen Milzen des Pferdes, des Hundes und der Katze 
sind als Blutspeicher nachgewiesenerweise besonders wirksam. Der ver- 
schiedene Gehalt der Milz an Balken und Balkenmuskulatur in den verschiede- 
nen Lebensaltern dürfte für die Blutspeicherfähigkeit auch eine Bedeutung 
haben, außerdem werden sich auch die verschiedenen pathologischen Yer- 
änderungen der Milz auf die Speicherungsfähigkeit auswirken. 

Schmidimann (Stultgart-Cannstatt). 


Amoss, Harold, L., und Sprunt, Douglas H., Tularämie. (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 13, 1936.) 

Mitteilung zweier tödlicher Fälle von Tularämie Im ersten Falle konnte 
Sektion vorgenommen werden Es fanden sich herdiörmige Nekrosen in Lymph- 
knoten und Milz, sowie in der Lunge, in der sich auch bronchopneumonische 
Herde und interstitielle Pneumonie fand, mit vorwiegend Monozyten im Ex- 
sudat. Auch in der Leber fanden sich kleinste Herde mit Nekrosen und klein- 
zelligen Infiltraten. In diesem wie in dem zweiten, nicht sezierten Fall scheint 
die Infektion nicht von der Haut aus erfolgt zu sein, sondern vom Magendarm- 
kanal aus, nach Verzehren eines infizierten Kaninchens. 

W. Fischer (Rostock). 


Mandelbaum, Harry, und Saperstein, Abraham N., Uebertragung 
von Syphilis durch Bluttransfusion. [Transmission of syphilis 
by blood transfusion.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 13, 1936.) 

Eine 29jahrige Frau bekam eine Bluttransfusion mit Blut ihres Bruders. 

In der Folge stellten sich bei der vorher völlig gesunden Frau Zeichen einer 

gummösen Osteomyelitis der Schädelknochen und des Sternums ein. Die In- 

fektion war erfolgt durch die Bluttransfusion. Der Bruder hatte 4 Jahre zuvor 

Syphilis erworben: Wassermannsche und Kahnsche Reaktion des Blutes waren 

bei ihm positiv, doch bot. er keine Zeichen einer aktiven Erkrankung. 

W. Fischer (Rostock). 


Gundel und Wiistenberg, Unsere Erfahrungen mit der Schick- 
reaktion nach aktiver Diphtherieschutzimpfung. (Dtsch. med. 
Wschr. 1935, Nr 47.) 

16* 
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In einigen Impfgebieten wurden ein halbes bis ein Jahr nach Vornahme 
der Schutzimpfungen der Ausfall des Schicktests sowohl bei den Schutz- 
geimpften wie bei den wenigen nicht Schutzgeimpften untersucht. Vergleichs- 
weise wurden außerdem in einem Gebiet, in welchem Schutzimpfungen noch 
nicht stattgefunden hatten, etwas über 1000 Kinder ebenfalls mittels der 
Schickreaktion geprüft. Unter den geimpften Kindern (im ganzen über 
4000 Fälle) fanden sich 2,8 Proz. Schick-Positive, unter den zur Kontrolle 
untersuchten Kindern des nicht schutzgeimpften Bezirks 12,8 Proz. Bei diesen 
Untersuchungen konnte ein Unterschied im Verhalten bei der Verwendung 
verschiedener Impfstoffe nicht nachgewiesen werden. 

Schmidtimann (Stutigart-Cannstatt). 


Bartelheimer, Bemerkenswerte Beobachtungen während der letzten 
Diphtherieepidemie. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 43.) 


Bei den schweren Fällen standen im Vordergrund die toxischen Schä- 
digungen des Herzmuskels. Neben zum Tode führenden Fällen von Herz- 
muskelschwäche beschreibt Verf. einige Fälle von Embolie. Der erste Fall 
betrifft einen 10jährigen Knaben, bei dem es im Anschluß an Thrombose beider 
Herzohren zur Embolie der A. cerebri med. gekommen war. Während dieser 
Befund durch den Sektionsbericht festgelegt ist, nimmt Verf. bei einem 5jahrigen 
Kind, das später, gesundete an, daß während dem Krankheitsverlauf auf- 
tretende Krämpfe und tiefe Bewußtlosigkeit mit nachfolgender einseitiger 
Abduzenslähmung als vorübergehende zerebrale Embolie aufzufassen ist. Als 
Nebenbefund bei einer Sektion eines Diphtheriekindes fand sich in einem Fall 
ein Niereninfarkt, schließlich wird noch über den klinischen Verlauf eines 
Falls berichtet bei einem 8jahrigen Mädchen mit vorübergehender Embolie 
der Extremitätenarterien. Zunächst war bei dem Kind ein Arm befallen, 
später ein Bein. Die Blutzirkulation stellte sich von selbst wieder ein. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Haßmann, Kurt, und Scharfetter, Irmgard, Ueber die Wirkung von 
Koli- und Parakolikulturfiltraten auf den überlebenden Ka- 
ninchendarm. (Z. Kinderheilk. 56, 609, 1934.) 


Prüfungen der Kulturfiltrate von aus dem Darm gewonnenen Koli- und 
Parakolistämmen bezüglich ihrer Wirkung auf den überlebenden Kaninchen- 
darm führten zu folgenden Ergebnissen: 


1. Filtrate von Normalkolistämmen, selbst wenn sie von schweren Darm- 
störungen stammten, beeinflußten die Darmmuskulatur des Kaninchens in der 
Regel nicht. 


2. Die Wirkung der von Darmstörungen gewonnenen Parakolistämme war 
stets eine ausgesprochene und regelmäßige, und zwar in der Regel eine Peristal- 
tik und Tonus erregende, bei stärkerer Konzentration der Filtrate eine Peri- 
staltik und Tonus lähmende. Die Wirkung war im allgemeinen um so stärker, 
je schwerer die Erkrankung war. Sie war anfänglich reversibel, bei länger 
dauernder Einwirkung auf den Darm irreversibel. Die Wirkung der Filtrate 
ist vermutlich durch Ausscheidungsstoffe der Parakolibazillen bedingt. Bei 
direktem oder kulturellem Uebergang der Parakolistämme in gewöhnliche Koli- 
stämme blieb die toxische Wirkung auf den Kaninchendarm zunächst in gleicher 
Weise erhalten. 

3. Auch die Ergebnisse der mitgeteilten Tierversuche erlauben den Schluß, 
daß den Parakolibazillen für die Entstehung und den Verlauf enteraler Er- 
krankungen, besonders im Säuglingsalter, eine wichtige ätiologische Bedeutung 
zukommt. Willer (Stettin). 
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Thompson, Juanita, Spontane Viruskrankheiten bei gewöhnlichen 
Laboratoriumstieren. [Spontaneous virus diseases in common 
laboratory animals.] (Arch. of Path. 21, Nr 4, 531, 1936.) 
Generalübersicht über Erkrankungen bei Mäusen, Ratten, Katzen und 
Affen. Besprochen werden: Ektromelia-Infektion, Hepatopathie durch Clacton- 
Stamm, Virus B und Herpes, Speicheldrüsenerkrankung, Choriomeningitis, 
Distemper, Theilers Krankheit, lymphatische Leukämie. Böhmig (Rostock). 


Kun,L., Ueber das Vorkommen atypischer Formen des Influenza- 
bazillus und die dadurch bedingten diagnostischen Schwierig- 
keiten. (Ungar. med. Arch. 1935, Nr 6.) 

Beschreibung klinischer und anatomischer Fälle, bei denen für den weniger 
Geübten schwer erkennbare Formen des Pfeifferschen Bazillus vorhanden 
waren: fadenbildende Formen, schwer züchtbare, degenerierte Stämme, sowie 
die filtrierbaren Granula (Angerer-Prell). Besonders lehrreich war der Fall, 
in dem nebst der typischen kokkobazillären Form sämtliche erwähnte atypische 
Formen nebeneinander vertreten waren. Görög (Szombathely). 


Kun, L., Der Verlauf der Influenzainfektion an tuberkulösen 
Tieren. (Ung. med. Arch. 1935, Nr 6.) 
Tuberkulöse Kaninchen sind gegen Influenzainfektion empfindlicher als 
normale. Sie werden schon durch solche Mengen von Influenzabazillen getötet, 
die für normale Tiere unschädlich sind. Görög, (Szombathely). 


Kun, L., Das Krankheitsbild der Influenza im Tierversuch. (Ung. 
med. Arch. 1935, Nr 6.) 

Injiziert man Kaninchen virulente Influenzabazillen in die Ohrvene, so 
gehen sie an schwerster hämorrhagischer Pneumonie zugrunde, welche makro- 
und mikroskopisch ganz der menschlichen bösartigen Influenza entspricht. 
Die Spezifität des Prozesses geht daraus hervor, daß die Veränderungen weder 
durch avirulente Influenzabazillen noch durch andere Bakterienarten hervor- 
gerufen werden können, und daß sie durch vorherige Injektion eines spezifischen 
Influenzaserums verhindert werden konnten. Görög (Szombathely). 


Stockmayer, W., Untersuchungen über die Bangbakterieninfek- 
tion des Euters, über den Verlauf der Ausscheidung der Bang- 
bakterien und ihre Feststellung. (Z. Inf.krkh. Haustiere 49, 46, 1936.) 

Zusammenfassend ist aus den Untersuchungen des Verf. zu entnehmen, 
daß Kühe, die an einer Bangbakterieninfektion des Euters leiden, dauernd 
oder zeitweilig in einem sich wiederholenden Turnus Bangbakterien mit der 

Milch ausscheiden. Die Ausscheidung begann mit dem Einsetzen der Lak- 

tation oder in den folgenden Tagen. Die Zahl der ausgeschiedenen Bakterien 

war in dieser Zeit am größten. Der Grad und die Dauer der Ausscheidung 
war bei den einzelnen Rindern sehr verschieden. Nach Normalgeburten wurden 
eben so starke Ausscheider beobachtet wie nach Aborten. Ueber die Dauer 
der Ausscheidung läßt sich keine Norm aufstellen. In den Milchproben von 

3 Kindern wurden 6 Monate lang mit kurzzeitigen Unterbrechungen täglich 

Bangbakterien kulturell ermittelt. Bei einer Reihe anderer Kühe nur einige 

Monate lang. Im allgemeinen nahm die Zahl der ausgeschiedenen Bakterien 

im Verlaufe der Laktation ab. In der Trockenperiode reichern sich die Bak- 

terien an. Dauerausscheider hatten meist hohe Agglutinationswerte des Blut- 

und Milchserums. Aber auch bei Kühen mit niederen oder fehlenden Agglu- 
tinationswerten des Milchserums konnten Bakterien in den Milchproben an 
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vereinzelten Tagen nachgewiesen werden (Gelegenheitsausscheider). Zum 
Nachweis der Bangbakterien in den Milchproben erwies sich der Meerschwein- 
chenversuch als am zuverlässigsten. Gelegentlich versagte aber auch einmal 
der Tierversuch bei positivem Kulturbefund. Gemeinsame Haltung der in- 
fizierten Meerschweinchen in einem Käfig kann zur Kontaktinfektion führen. 
Pallaske (Leipzig). 


Kliewe, H., und Hen, M., Studien über Friedländerbazillen und 
andere Kapselbakterien. (Z. Immun.forschg 86, 481, 1935.) 

Die unter dem Begriff ‚„Kapselbazillen“‘ zusammengefaßten Bakterien 
sind mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden noch nicht einwandfrei 
trennbar. Es wird versucht, mit 14 Friedländer-, 8 Ozäna-, 6 Rhinosklerom-, 
6 Aerogenesbazillen- und 6 Schleimbildnerstämmen und 23 frisch aus Rachen- 
abstrichen gezüchteten Stämmen von schleimbildenden Bakterien eine Gruppen-, 
Art- und Typeneinteilung zu erzielen. Es können nach dem biochemischen 
Verhalten zwei Hauptgruppen unterschieden werden: eine Friedländer-Aero- 
genesgruppe und eine Sklerom-Ozanabazillengruppe. Die gleiche Trennung 
in zwei Hauptgruppen ist auch mit Hilfe des Bakterienantagonismus möglich. 
Eine Trennung in Arten ist durch das Verhalten gegenüber Zuckerarten 
(Laktose, Saccharose, Dextrose) möglich; eine sicherere Einteilung gelingt mit 
Hilfe der Voges-, Proskauer-, Methylrot- und Lackmusreduktionsprobe und 
durch Prüfung des Verhaltens in frischer Galle und Milch, sowie Untersuchung 
der Gasbildung. Einzelne Arten sind durch die Agglutinations-, Präzipitin-, 
Thermopräzipitin- und Komplementbindungsreaktion trennbar. Es wird eine 
Reihe von Typen beobachtet, die sich in keine der bekannten Gruppen oder 
Arten einreihen lassen. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Chiari, H., Zur Frage des Uebertretens der Diphtheriebazillen in 
die Blutbahn und ihrer Ansiedlung in inneren Organen. (Wien. 
klin. Wschr. 1935, 20.) 

Bei der Obduktion eines 10jährigen Mädchens mit Rachendiphtherie fand 
sich eine schwere fettige Entartung des Myokards, ausgedehnte Blutungen 
unter dem Epikard und im Myokard. An dem Aortensegel der Miliar- 
klappe eine beetartige Auflagerung. Milztumor. Histol. Myokarditis, in der 
Klappenauflagerung Diphtheriebazillen. Aus der Auflagerung wie auch aus 
der Milz konnten echte, toxinbildende Löfflersche Bazillen gezüchtet werden. 
Hinweis, daß dieser Fall die Annahme bestätigt, daß der Bazillus auch in die 
Blutbahn übertreten und sogar zu metastatisch-entzündlichen Veränderungen 
führen kann. Hogenauer (Wien). 


Flexner, S., Der Einfluß in die Nase eingebrachten Virus der 
Poliomyelitis auf die Zerebrospinalflüssigkeit und das Blut 
von Affen. [The effects of nasally instilled virus of poliomyeli- 
tis on the cerebrospinal fluid and the blood of monkeys.] (J. of 
exper. Med. 62, Nr 6, 787, 1935.) 

Macacus rhesus und cynomolgus zeigen ausgesprochene Reaktionsfähig- 
keit auf in den Nasenschleimhäuten anwesendes Poliomyelitisvirus. Einerlei 
ob nachweisbare Krankheitszeichen klinischer Poliomyelitis auftraten oder 
nicht, auf in die Nasenhöhle eingebrachtes Virus hin traten in der Zere- 
brospinalfltissigkeit schnell Veränderungen auf: Zunahme der farblosen Blut- 
zellen, besonders der Lymphozyten, und — weniger regelmäßig und hervor- 
tretend — nachweisbares Globulin. Die Zellvermehrung stellt sich schon nach 
48 Stunden ein, nimmt dann zu und erreicht ihren Gipfel nach 1 bis 2, oder 
auch erst nach 4—6 Tagen. Gleichzeitig tritt häufig Temperaturerhöhung ein, 
und der Ausbruch klinischer Krankheitserscheinungen steht auch in Be- 
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ziehungen zu der Zellzahl, insofern als die Temperaturerhöhungen und die 
Zellvermehrung der Zerebrospinalflüssigkeit stärker ausgesprochen zu sein 
pflegen bei Affen mit Lähmungserscheinungen, wenn auch Ausnahmen vor- 
kommen, d. h. Affen mit hohen Zellzahlen ohne Krankheitserscheinungen. 
Affen, die keine Krankheitserscheinungen aufweisen, reagieren auf Wieder- 
einbringen des Virus wieder mit Veränderungen der Zerebrospinalflüssigkeit, 
und zwar stets, wobei Lähmungserscheinungen noch auftraten oder bei sehr 
widerstandsfähigen Tieren auch ganz ausbleiben können. Eine aktive Immuni- 
sierung tritt nur bei Affen auf, welche außer den Veränderungen der Zere- 
brospinalflüssigkeit auch klinisch Krankheitszeichen aufwiesen. Affen ohne 
alle solche bleiben für zerebrale Injektion von Virus so empfänglich wie 
Kontrolltiere. Tiere dagegen, welche auch nur milde klinische Injektions- 
zeichen aufwiesen, sind gegen Impfung ins Gehirn immun und ihr Blut zeigt 
die Fähigkeit, Virus zu neutralisieren. Solche aktiv immunisierte Affen re- 
agieren aber auf Einbringung des Virus in die Nasenschleimhäute noch mit, 
wenn auch geringeren, Veränderungen der Zerebrospinalflüssigkeit. Zu keiner 
Zeit läßt sich in der Zerebrospinalflüssigkeit Virus nachweisen. Ob bei Kindern, 
von denen angenommen wird, daß sie in großer Zahl durch Aufnahme von 
Virus in die Nase unbemerkt immunisiert werden, d. h. also ohne durch- 
gemachte Erkrankung, auch Veränderungen der Zerebrospinalflüssigkeit auf- 
treten, ist unbekannt. Ein Unterschied zwischen Menschen und Affen scheint 
insofern gegeben, als erstere auf dem Nasenwege immunisiert werden, letztere 
nicht. Nach allgemeiner Annahme werden Affen durch erfolglose (im Hinblick 
auf Krankheitserscheinungen) Impfung des Virus ins Gehirn nicht immun, 
und dasselbe scheint der Fall zu sein, wenn das Virus von der Nase her zu 
dem Zentralnervensystem gelangt. | G. Herzheimer } (Wiesbaden). 


Drinker, C. K., Enders, J. F., Shaffer, M. F., und Leigh, O. C., Der 
Uebertritt von Pneumokokken (Typus III) aus dem Blut in 
die Ductus thoracieus-Lymphe von Kaninchen und das Ueber- 
leben dieser Mikroorganismen in der Lymphe nach intravenöser 
Injektion spezifischen Antiserums. [The emigration of pneumo- 
cocei type III from the blood into the thoracic duct lymph 
of rabbits, and the survival of these organisms in the lymph 
following intravenöus injection of specific antiserum.] (J. of 
exper. Med. 62, Nr 6, 849, 1935.) 

Werden Kaninchen mit einer groBen Dose von virulenten Pneumokokken 
vom Typus III intravenös geimpft, so tritt bei ihnen Bakteriämie ein, und 
nach einer Stunde können Kokken aus der Lymphe des Ductus thoracicus 
gezüchtet werden. Die Schnelligkeit des Uebertrittes in die Lymphe scheint 
der Größe der injizierten Dose zu entsprechen. Die Mikroorganismen können 
dann in der Lymphe zahlreicher werden als im Blute. Werden homologe oder 
heterologe Antiseren injiziert, so kann das Blut steril werden, aber in der 
Lymphe tritt, wenn auch die Zahl der Mikroorganismen herabgesetzt wird, 
wenigstens in 4 Stunden keine sichere Befreiung von den Kokken auf, so daß 
lebende Mikroorganismen weiter mit der Ductus thoracicus-Lymphe ins Blut 
übertreten müssen. Nach intravenöser Injektion beträchtlicher Mengen von 
Antiseren, welche mäßige Menge Agglutinin enthalten, tritt bei infizierten 
Kaninchen in der Lymphe des Ductus thoracicus kein Antikörper auf. Auf 
Injektion einer sehr großen Antiserummenge mit einem hohen Titer an Ag- 
glutinin tritt Antikörper in die Lymphe über. Dabei wurde aber die Lymphe 
nicht steril, noch wurde die Vermehrung der Pneumokokken auf die Dauer 
beeinflußt. G. Herzheimer } (Wiesbaden). 
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Bessemans, A., und de Potter, Fr., Ergebnisse einiger Virulenz- 
proben des BCG. bei normalen Meerschweinchen und mit Sy- 
philis infizierten Kaninchen. (Patologia comparata de la Tubercolosi 
1, 125, 1935.) 

Steigende intratestikuläre Injektionen bis zu 200 mg BCG. in Kaninchen 
mit geheilten testikulären Syphilomen blieben ohne sichtbare Wirkung bei 
einer Ueberlebenszeit von über 3 Jahren oder sie veranlaßten lediglich die 
Bildung eines örtlichen Abszesses oder sie riefen sehr ausgedehnte, aber nicht 
tödliche abdominelle Veränderungen hervor, von denen aus eine Uebertragung 
auf gesunde Meerschweinchen oder Kaninchen nicht gelang. 

Kulturversuche mit an säurefesten Stäbchen reichen Produkten von mit 
BCG. geimpften Meerschweinchen und Kaninchen gelangen nicht. 

Verf. folgern, daß der BCG. tuberkuligen sein kann ohne nosogen zu sein. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Bonzanigo, Angelo, Zwei Fälle von Echinokokkenkrankheit im 
im Kindesalter. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 498.) 

Fall 1: Kind, 3% Jahre. Kindskopfigroße Echinokokkuszyste im rechten 
Lungenmittelfeld, kleinere suprakardial links, kindskopfgroße in der Leber. 
Blutbild: 5400 weiße Blutkörperchen, davon 1%, eosinophile, Komplement- 
bindungsreaktion auf Echinokokkus negativ, Kutanprobe mit 0,1 eem Hyda- 
tidenflüssigkeit positiv. Bestrahlung erfolglos. Operative Entfernung der rechts- 
seitigen Lungen- und der Leberechinokokkuszyste. Wahrscheinlich Spontan- 
durchbruch und Ausstoßung der linksseitigen Lungenzyste in einen hilusnahen 
Bronchus. Heilung. 

Fall 2: Knabe, 11 Jahre. Apfelgroße Echinokokkuszyste im rechten 
Lungenunterfeld. Blutbild: 8600 weiße Blutkörperchen, davon 1%, eosinophile. 
Komplementbindungsreaktion negativ, Kutanprobe positiv. Operation. Heilung 

chinokokken sind vor dem 10. Lebensjahr außerordentlich selten, Meißer 
fand auf 500 Fälle 4,8%, Thorstensen auf 328 Fälle 7,9%, Vegas und 
Cranwell auf 970 Fälle 13,9 %. U ehlinger (Zürich). 


Gruber, G. B., Zur Frage der Wurmkrankheiten. (Münch. med. Wschr. 
1935, 733.) 

Ergänzende Ausführungen über Wurmbefall und Krebsbildung beim 
Menschen. Es ist vorstellbar, daß durch Schädigung der Darmschleimhaut 
beim Wurmbefall eine Krebsbildung begünstigt werden kann, aber das trifft 
für die menschliche Trichinose nicht zu. In einem zweiten Abschnitt der Arbeit 
wird es als gesichert dargestellt, daß Askariden sehr wohl imstande sind, 
auch die intakte Darmwand zu durchdringen. Krauspe (Königsberg). 


Dienes, L., Spezifische Immunitätserscheinungen und Heilung 
von Infektionskrankheiten. [The specific immunity response 
and the healing of infectious diseases.] (Arch. of Path. 21, 357, 
1936. 

Bob kurzer einleitender Umreißung der Fragestellung betont Verf. die 
Unterscheidung zweier Gruppen immunisatorischer Phänomene unter Hinweis 
auf die Erzeugung von ,,bakterieller Allergie“ oder ‚passiver Immunität‘“ 
durch einfache Antigene wie Eiweiß usw. 1. Aktive versus passive Immuni- 
sierung. Zeitliche und mikroskopische Unterschiede der Hautreaktionen bei 
aktiver und passiver Sensibilisierung mit Serum oder Eiweiß lassen den Unter- 
schied des Ablaufmechanismus erkennen. Die frühzeitige Reaktion auf ein 
spezifisches Antigen ist nicht auf die Anwesenheit von Antikörpern zurück- 
zuführen, da diese frühzeitige Reaktion bei passiver Immunisierung ausbleibt. 
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Quantitative Unterschiede allein kénnen hier nicht ausschlaggebend sein. 
Bei vorher tuberkulösen Meerschweinchen z. B. zeigen diese frühzeitigen 
Reaktionen auf Eiweiß verzögerten Beginn, länger anhaltenden Verlauf mit 
Nekrose statt nur papulöse Schwellung. Diese frühzeitigen Reaktionen oder 
„präanaphylaktische Ueberempfindlichkeit“ wird also bei Bestehen einer In- 
fektion verstärkt. Verglichen mit der Tuberkulinreaktion gleichen sich beide 
Erscheinungen. Darum nimmt Verf. bei Tuberkulin-ähnlichen Reaktionen 
das Vorliegen einer Gewebsimmunität und nicht das Vorhandensein von Anti- 
körperreaktionen an. Beim Kaninchen und auch beim Menschen sind diese 
Reaktionsabläufe dieselben. Besprechung der streng orgat:- oder ortsgebundenen 
Ueberempfindlichkeit. Verf. erscheint es auf Grund der Uebersicht fraglich, 
ob alle antigen-spezifischen Phänomene, gleichgültig wie verschieden sie sein 
mögen, auf einen Vorgang und nicht vielmehr auf verschiedenen, voneinander 
unabhängige Mechanismen zurückzuführen sind. Bakterielle Allergie und Anti- 
körperbildung sind nahe verwandte Erscheinungen und können einander 
folgende Stadien desselben Prozesses sein. Hiernach Besprechung der Beob- 
achtungen von Kellett, von Ramon and Richou. 

2. Spezifische Immunitätserscheinungen bei Infektionskrankheiten. Hier 
werden Tuberkulose, Typhus, Pneumonie besprochen. Nach Ansicht des Verf. 
spielt auch hier die aktive Immunisierung eine ausschlaggebende, die Diffusion 
der Antikörper im Gewebe eine sekundäre Rolle. Heilung der Krankheit kann 
in jedem Stadium der Immunität eintreten, sie ist von vielen spezifischen und 
unspezifischen Faktoren abhängig. 

3. Unspezifische Faktoren im Heilungsprozeß. Besprechung einiger mor- 
phologischer Reaktionen sowie der Keimvernichtung in einzelnen ‘Organen 
unabhängig von der Antikörperbildung. 

Nach Ansicht des Ref. ist das Uebersichtsreferat anregend, läßt aber einige 
wesentliche Gebiete, wie z. B. das Retikuloendothelialsystem und die deutsche 
Literatur, ganz unberücksichtigt. Böhmig (Rostock). 


Cooke, R. A., Barnard, J. H., Hebald, S., und Stull, A., Serologischer 
Nachweis von Immunität mit gleichzeitiger Sensibilisierung 
bei einem Typus menschlicher Allergie (Heufieber). [Serological 
evidence of immunity with coexisting sensitization in a type 
of human allergy (hay fever).] (J. of exper. Med. 62, Nr 6, 733, 1935.) 

Die Untersuchungen sollten den Mechanismus des durch spezifische In- 
jektionen bewirkten Schutzes bei einem bestimmten Allergietypus — Heu- 
fieber —, der bisher nur durch klinische Beobachtung festgestellt ist, zu er- 
gründen suchen, und kommen zu folgenden Schlüssen: Blutübertragungen 
und Seruminjektionen von klinisch immunen, behandelten Patienten bringen 
bei unbehandelten Patienten die klinische Reaktion zum Aufhören, weisen 
also auf übertragbare Immunität hin. Die Menge des hautsensibilisierenden 

Antikörpers im Serum blieb durch spezifische Injektionen so gut wie unberührt. 

Injektionen von Allergen-Antikörper-Mischungen in normale Haut ergaben 

eine sofortige (nach 1 Stunde) Reaktion, wenn Serum von unbehandelten 

Fällen (Serum A) verwandt wurde, aber keine oder nur geringe, wenn Serum 

behandelter Fälle (Serum P) verwandt wurde. Bei Verwendung von Allergen- 

Antikörper-Mischungen waren bei Prüfung nach 48 Stunden Reaktionen mit 

Serum A-Mischungen, wenn genügend Allergen angewandt wurde, nicht vor- 

handen, dagegen waren solche mit Serum P-Mischungen positiver, selbst wenn 

in der Mischung ein viel stärkeres Allergen enthalten war. Die primäre Ver- 
hinderung von Reaktionen mit Mischungen mit Serum P beruhte nicht auf 
einer Antihistaminwirkung, noch auf Bindung eines hautsensibilisierenden 
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Antikörpers, noch auf Bindung oder Auflösung des Allergens. Der die Reaktion 
verhindernde Antikörper scheint spezifisch zu sein. Die serologischen Unter- 
suchungen im Einklang mit Uebertragungsversuchen werden von den Verff. 
in dem Sinne gedeutet, daß bei der Behandlung ein besonderer blockierender 
oder reaktionsverhindernder Typus von Immunantikörper auftritt, welcher 
die Wirkung des Allergens auf den sensibilisierenden Antikörper hintanhält 
und so auf gleichzeitiges Bestehen von Sensibilisierung und Immunität bei dem 
zur Beobachtung stehenden Typus menschlicher Allergie (Heufieber) hinweist. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Thiers, H., et Chevallier, R., Makroskopische Veränderungen beim 
anaphylaktischen Schock nach oraler Auslösung und parente- 
raler Sensibilisierung von Meerschweinchen. [Les l&sions macro- 
scopique du choc anaphylactique par ingestion chez le cobaye 
sensibilise par voie paréntérale.] (C. r. Soc. Biol. Paris 120, No 38, 
1009, 1935.) 

Meerschweinchen wurden durch 3 Injektionen von Pferdeserum sensi- 
bilisiert; die Auslösung des anaphylaktischen Schocks erfolgte mittels einer 
Mahlzeit von 5 g, die mit 5 Gem Pferdeserum durchtränkt war. Die Tiere 
zeigten fast ausnahmslos leichte Schockerscheinungen, die bis zu 30 Minuten 
andauerten. Einige Meerschweinchen wurden in verschiedenen Zeitabständen 
nach der Schockauslösung getötet, um etwaige Veränderungen der Organe 
nachzuweisen. Oft fanden sich keine pathologischen Veränderungen; in einigen 
Fällen wurde eine Stauungsleber, in anderen submuköse Blutungen in Magen 
und Zökum (oft lokalisiert) festgestellt. In der Regel waren diese Blutungen 
punktförmig und in Gruppen angeordnet; sie kamen auch bei Tieren vor, die 
keine klinisch nachweisbaren Schockerscheinungen aufgewiesen hatten. 

Roulet (Davos). 


Olbrich, S., Immunisierungsversuche an Kaninchen mit mensch- 
lichen Seren blutgruppenverschiedener Personen. Ein Beitrag 
zur Frage der Beziehungen zwischen art- und gruppenspezi- 
fischen Antikörpern. (Z. Immun.forschg 86, 377, 1935.) 

Bei der Immunisierung von Kaninchen mit Blutkörperchen verschiedener 
Blutgruppen werden neben Artantikörpern die homologen gruppenspezifischen 
Antikörper gebildet. Verf. untersucht, ob das erythrozytenfreie menschliche 
Blutserum die gleichen Antigeneigenschaften hat wie seine Blutkörperchen. 
Es werden Kaninchen intravenös mit den verschiedenen Seren vorbehandelt. 
Unabhängig von der Gruppenzugehörigkeit — 0, A, B oder A, B, Merkmale 
M, N, MN — der Blutspender können nach Vorbehandlung der Tiere mit den 
Seren keine gruppenspezifischen Antikörper nachgewiesen werden. Die ge- 
bildeten Artantikörper lassen aber nach Absorption mit menschlichen Ery- 
throzyten gruppenspezifische Anteile zur Reaktion frei. Die Artantikörper 
enthalten je einen Anti-A- und Anti-B-Anteil, der je nach der Gruppe der 
zur Absorption verwendeten Erythrozyten in Erscheinung tritt; d. h. das art- 
antikörperhaltige Immunserum reagiert nach Absorption mit 0-Blutkérperchen 
mit A, B und AB-Blut, nach Absorption mit A-Blut mit B und AB-Blut, nach 
B-Absorption mit A und AB-Blut und nach Behandlung mit AB-Blutkörper- 
chen mit keiner Gruppe. Das menschliche Serum enthält keine Antigene, die 
zur Bildung von Antikörpern gegen die Faktoren M und N führen. 

Koch (Sommerfeld). 


Carlinfanti, E., Die lokale anaphylaktische Reaktion des Meer- 
schweinchens. [La réaction locale d’anaphylaxie chez le cobaye.] 
(C. r. Soc. Biol. 121, No 5, 395, 1936.) 
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Es wird gezeigt, daß die Präzipitinbildung nach Einverleibung von hetero- 
logem Serum für die Auslösung einer lokalen anaphylaktischen Reaktion 
(Arthus-Phänomen) keine Rolle spielt; wesentlich ist nur die Menge des ein- 
verleibten Antigens. Eine passive Uebertragung mittels intraperitonealer In- 
jektion großer Dosen eines entsprechenden Antiserums (10 ccm) ist möglich. 
Die beim weißen Meerschweinchen erzeugten Hautreaktionen nach 5 subkutanen 
Seruminjektionen innerhalb 5 Tagen (Pferdeserum) waren typisch; sie waren 
bereits 5 Tage nach der letzten vorbereitenden Injektion auslösbar. Eine De- 
sensibilisierung ist nicht möglich. Roulet (Davos). 


Mußgnug, Hans, Streptotrichose des Menschen. (Med. Klin. 1936, 
Nr 2, 57.) 

Es wird über den klinischen Verlauf eines Falles von thoraco-fistulöser 
Form der chronisch verlaufenden Streptotrichose bei einem 54jährigen Bahn- 
arbeiter berichtet. Autopsie wurde nicht ausgeführt. Ä 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Markham, Floyd, S., und Hudson, F. Paul, Empfänglichkeit des 
Meerschweinchenfetts für das Virus aus der Submaxillaris 
von Meerschweinchen. [Susceptibility of the guinea pig fetus 
to the submaxillary gland virus of gunea pig.] (Amer. J. Path. 12, 
Nr 2, 1936.) 

Meerschweinchenföten wurden intrazerebral oder intraperitoneal mit 
einem Virus aus der Submaxillaris von Meerschweinchen geimpft, die sich in der 
betreffenden Zucht in groBem Prozentsatz mit diesem Virus der Speicheldriise 
infiziert fanden. Die Infektion setzt beim Fötus nach Verimpfung prompt ein, 
das Virus findet sich dann in allen Organen, kenntlich an Einschlußkörperchen. 
Vorzugsweise betroffen werden Gehirn, Leber und Plazenta. Immunität der 
Mutter schützt den Fötus nicht. W. Fischer (Rostock). 


Woolpert, Oram, C., Direkte bakteriologische Versuche am leben- 
den Säugetierfötus. [Direct bacteriological experimentation 
on the living mammalian fetus.] (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Berichte über Versuche, den lebenden Säugetierfötus durch Einspritzungen 
zu infizieren. Es gelingt am besten beim Meerschweinchen, und zwar ungefähr 
vom 30. Tage ab. Der Uterus wird operativ freigelegt, und nun ist es möglich, 
die Plazenta oder den Fötus selbst, z. B. intrazerebral zu infizieren. Versuche 
wurden gemacht mit Poliomyelitisvirus, Vakzinevirus, mit einem Virus aus 
der Submaxillaris von Meerschweinchen, mit Tuberkelbazillen (auch Calmette- 

Guérinschen Bazillen), und mit Diphtherietoxin. Infektionen mit Poliomyelitis 

und mit dem Submaxillarvirus schlugen fehl, die andern Impfungen waren 

erfolgreich. W. Fischer (Rostock). 


Stritar, Joseph, und Hudson, N. Paul, Empfänglichkeit des Meer- 
schweinchenfötus für Vakzine. (Susceptibility of the guinea 
pig fetus to vaccinia.| (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Meerschweinchenféten wurden mit Vakzine (Neurovakzine von Leva- 
diti) vorwiegend intrazerebral geimpft. Bei 88 von 115 Versuchstieren ging 
die Impfung an. Veränderungen fanden sich am häufigsten in der Nieren und 
der Lunge (55 von 88), sodann in der Haut, Leber, Hirnoberfläche, und in der 

Milz. Die größten Herde hatten 2,5 mm Durchmesser. Mikroskopisch fanden 

sich Oedem, Nekrose und Blutungen. Die Feten erwiesen sich gegen dies Vak- 

zinevirus als empfänglicher als ältere Tiere. Durch die Züchtung in Föten hat 
die Vakzine an Virulenz nicht eingebüßt. W. Fischer (Rostock). 
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Aoki, M., Agglutinatorische Untersuchung von Aktinomyzeten. 
(Z. Immun.forschg 86, 518, 1935.) 

Aus dem Eiter von 2 Thoraxempyemen, einer Aktinomykose der Dleozökal- 
gegend, eines Wangenabszesses und von einer Haarerkrankung wurden anaerobe 
und aerobe Stämme von Aktinomyzeten isoliert. Mit den Aufschwemmungen 
ihrer Kulturen intravenös vorbehandelt, lieferten Kaninchen spezifische ag- 
glutinierende Sera, gewöhnlich mit einem Titer über 1:2000. Nach den Ag- 
glutinationsversuchen ließen sich die anaeroben einer, die aeroben fünf Gruppen 
mit spezifischen Rezeptoren zuteilen. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Thomsen, O., Engelbreth-Holm, J., und Meyer, A. Rothe, Erythro- 
blastose bei Hühnern, entstanden während der Immunisierung. 
(Z. Immun.forschg 86, 500, 1935.) 

Bei fünf von zwölf Hühnern, die mit einem Blutgemisch gesunder Hühner 
immunisiert wurden, trat eine akute Erythroblastose auf. Nach der Versuchs- 
anordnung ist kaum anzunehmen, daß Blut einer Spontanerythroblastose 
übertragen wurde; eine Verunreinigung des infizierten Blutes mit Spuren von 
Blut leukosekranker Hühner ist unwahrscheinlich. Es wird an einen kausalen 
Zusammenhang der Mischblutimmunisierung mit dem Auftreten der Leukose 
gedacht. Eine Wiederholung des Versuches unter Beobachtung aller Vorsichts- 
maBregeln einer „Verunreinigung“ brachte keine Leukoseerkrankungen. Eine 
sichere Erklärung der Beobachtung kann nicht gegeben werden. 

Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Sitzungsbericht 


der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 24. Februar 1936 


l. Herr W. Köhlmeier: Durchbruch eines Myoma uteri in die Bauch- 
höhle. 

Der Vortragende berichtet über eine 27jährige Frau, die seit Jahren an einer Ge- 
schwulst der Gebärmutter gelitten hatte und unter den Zeichen einer diffusen Peritonitis 
verstorben war. Bei der Obduktion wurde ein 500 g schweres, vollkommen nekrotisches 
Fibromyom frei in der Bauchhöhle liegend vorgefunden. Die Wand des Fundus uteri 
zeigte dementsprechend eine kleinhandtellergroBe Lücke. 

Erklärung: Bei für einen Finger durchgängigem Zervikalkanal erfolgte eine auf- 
steigende Infektion aus Keimen der Vaginalflora (Bakteriengemenge mit reichlich Strepto- 

kokken), die sich entlang dem Myombett ausbreiteten und zu einer völligen Sequestra- 
tion und Ausstoßung der Geschwulst in die Bauchhöhle führte. 


2. Herr F. Brenner: a) Ueber eine seltene Strangbildung in der auf- 
steigenden Körperschlagader, b) Vollkommenes Fehlen der rechten 
Lungenschlagader mit Versorgung der rechten Lunge durch einen Ast 
aus der Aorta thoracica. (Beide Vorweisungen erscheinen ausführlich. Vgl. 
Originalarbeit 1 dieses Heftes. B.) 


3. Herr E. Freund: Osteochondritis dissecans; gleichzeitig ein Beitrag 
zur Kenntnis der abnormalen Knochenfärbungen. (Bericht über einen 
Kranken, der an der I. medizinischen Klinik wegen eines Karzinoms der Gallenwege 
in Behandlung stand.) 

6 Wochen vor dem Tode hochgradiger Ikterus, außerdem bestand eine schwere 
Erkrankung beider Kniegelenke, die als tabische Arthropathie aufgefaßt wurde. Pupillen 
lichtstarr, Pupillenreflexe fehlend. WaR. positiv. Die Patellarsehnenreflexe konnten 
wegen der schweren Veränderung an den Kniegelenken nicht geprüft werden. Der Fall 
ist in zweierlei Hinsicht bemerkenswert. Im Gebiet eines lebhaften Knochenabbaues, 
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bzw. Umbaues, wie in den Randwiilsten und bei der enchondralen Ossifikation der zahl- 
reichen chondromartigen Bildungen, fanden sich die neu angelagerten Knochensäume 
intensiv mit Gallenfarbstoff gefärbt. Diese Veränderung hat Schmorl eingehend be- 
schrieben (Virchows Archiv 275). Er betont ausdrücklich, daß nur der unverkalkte, 
neu angelagerte Knochen den Gallefarbstoff aufnimmt. In unserem Falle zeigten auch 
die noch nicht ossifizierten Kalkniederschläge im Knorpel, sowie die tiefen Anteile der 
osteoiden Säume diese Verfärbung. Es wurde dadurch der Eindruck erweckt, daß die 
Verfärbung irgendwie mit der Ausfällung der Kalksalze einhergeht. Die Frage verlangt 
noch eingehende Bearbeitung. Jedenfalls handelt es sich, wie Schmorl nachgewiesen 
hat, um einen streng vitalen Vorgang. Der Fall ist außerdem bemerkenswert durch 
eine sehr ausgebreitete Osteochondritis dissecans im Bereiche des medialen Tibia- 
kondyls. An mehreren Stellen konnten verschiedene Stadien der Erkrankung nach- 
gewiesen werden. Ein Stück lag vollständig abgelöst im Mausbett, ein anderes hing 
noch durch ein Knorpelband mit dem Gelenkskörper zusammen. Bei andern war die 
Abgrenzung mehr oder weniger weit vorgeschritten. Im Bereiche des demarkierten 
Gebietes der Knochen vollständig nekrotisch. Anlagerung junger, primitiver Knochen- 
bälkchen an nekrotische, wobei auch jene bald wieder der Nekrose verfallen. Der 
darüberliegende Knorpel lebend. Von einer demarkierenden Entzündung nichts nach- 
weisbar, wohl aber finden sich stellenweise Anzeichen einer reaktiven Wucherung eines 
zell- und gefäßreichen Markes, sichtlich mit der Tendenz, das tote Material abzubauen. 
Im Bereiche der Demarkation Knorpelneubildung, schwere kallusartige Veränderungen, 
Abstoßung von Knorpel- und Knochenstücken, eingelagertes Fibrinoid. Das Primäre 
ist die Nekrose; hinzukommende traumatische Veränderungen führen zum Einbruch 
und zur Demarkation. Wahrscheinlich sind es zahlreiche kleine Traumen, die zur Ab- 
lösung führen. Nicht jede Epiphysennekrose führt zur Abstoßung (Beispiele). Es werden 
weitere Möglichkeiten der Entstehung von Nekrosen besprochen und zum Vergleiche 
noch Bilder von sogenannten arthritischen Gelenkmäusen demonstriert. 


Diskussion; 


Herr H. Sternberg weist darauf hin, daß die Veränderungen bei der tabischen 
Arthropathie von klinischer Seite gewöhnlich als Folgen pathologischer Gelenksbrüche 
mit abnormer Kallusbildung aufgefaßt werden. Die bei tabischer Erkrankung der 
Kniegelenke so häufig eintretende Bildung eines O-Beines wird, wie sich anscheinend im 
Röntgenbilde verfolgen läßt, durch Brüche des medialen Condylus tibiae bedingt; die 
medialwärts vorspringenden Knochenstücke werden als Bruchstücke, nicht als Auf- 
lagerungen aufgefaßt. Auch die im vorliegenden Falle erfolgte Lostrennung eines großen, 
schalenförmigen Knorpel-Knochenstückes von der Gelenksfläche der Tibia muß wohl 
als pathologische Fraktur aufgefaßt werden. Demgegenüber handelt es sich bei der 
Osteochondritis dissecans, zumindest klinisch, um einen ganz andern Prozeß, bei dem 
es in scheinbar völlig gesunden Gelenken unter allmählich zunehmenden Beschwerden 
zur Abstoßung eines kleinen, schließlich durch demarkierende Entzündung begrenzten 
Knorpel-Knochenstückes in die Gelenkshöhle kommt. 


Herr W. Ehalt: Nach der klinischen Erfahrung ist ein prinzipieller Unterschied 
zwischen der Osteochondritis dissecans und der luetischen Arthropathie zu machen. 
Gelenksfrakturen bei Tabes, z. B. Bruch eines Schienbeinkondylen, heilen bei Tabes, 
wenn man sie lange genug ruhigstellt, wie bei normalen Knochen in der Regel ohne 
Dissekation aus. 


Herr H. Chiari: Aehnlich wie es in dem von Herrn Freund demonstrierten Fall 
zu einer galligen Verfärbung des Knochens gekommen ist, habe ich bei Blutergelenken 
auch eine diffuse blaue Verfärbung des Knochens in der Eisenreaktion unterworfenen 
Schnitten gesehen. Eine analoge Veränderung konnte ich auch einmal an Knochen- 
balkchen wahrnehmen, die in der Nähe einer alten, mittels einer Laneschen Schiene 
verbundenen Pseudarthrose gelegen waren. Es dürfte sich hier um eine durch das 
Eisen bedingte Verfärbung des Knochens handeln. 


Herr E. Freund (Schlußwort): Auch bei der genuinen Arthritis deformans kommt 
es nicht selten zu Knorpelverlust und hochgradiger Abschleifung des Knochens am 
medialen Kondylen. Ich habe dieses Krankheitsbild als Genu varum arthriticum 
beschrieben. Die in dem hier erwähnten Fall gezeigten mächtigen Knochenanlagerungen 
am medialen Kondylen sind nicht auf abgebrochene Knochenstücke zu beziehen, sondern 
periostale und parostale Knorpel-Knochenneubildungen. In einem ähnlichen Falle fand 
ich mitten im Knochen allenthalben Muskelfasern eingeschlossen, ein Beweis, daß es 
sich um eine parostale Knochenneubildung im Sinne einer Myositis ossificans handelt 
und nicht um eine Anheilung eines abgebrochenen Knochenstückes. Dafür spricht 
weiterhin auch die ganze Struktur dieser Gebilde, abgesehen davon, daß an den Prä- 
paraten nirgends die entsprechenden Knochenstücke fehlten. Damit soll aber gar nicht 
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geleugnet werden, daß bei den tabischen Knochengelenksveränderungen Gelenksbrüche 
und Wiederanheilung der abgebrochenen Gelenksteile vorkommen. Sehr verschieden- 
artige Gelenks- und Knochenveränderungen können bei der tabischen Gelenkserkrankung 
vorkommen. Die hier beschriebenen Veränderungen entsprechen morphologisch den 
bei der Osteochondritis dissecans beschriebenen. Auf die Größe kommt es nicht an. 
Die Präparate von arthritischen Gelenkskörpern wurden gezeigt, um den Unterschied 
zwischen dem Aufbau der letzteren und den aus abgestoßenen Gelenksteilen ent- 
stehenden vor Augen zu führen. 


Sitzung vom 23. März 1936 


Herr Professor Hans Eppinger: Zur Pathogenese der Leberzirrhose. 


(Erscheint ausführlich.) 


F. Brenner. 
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Ich möchte kurz über eine Beobachtung berichten, die so selten ist, daß 
ihre Veröffentlichung gerechtiertigt erscheint, besonders da entsprechende 
Fälle im pathologisch-anatomischen Schrifttum höchstens erwähnt werden. 
Die klinischen Angaben verdanke ich Herrn Dr. Werner, Aalen. 


Ein 24jähriger Bierführer klagt seit 3 Tagen über heftige Schmerzen an der Außen- 
seite des rechten Unterschenkels und Fußes und über Pelzigwerden der kleinen Zehe. 
Als Ursache gibt er ein Ausgleiten des Beines beim Heben eines Bierfäßchens an, wonach 
er erstmals den Schmerz gespürt habe. Bei der Operation findet sich in der Kniekehle 
an der Trennungsstelle des N. tibialis und peroneus ein spindelförmiger Tumor, der nach 
oben mit den Nerven zusammenhängt, so daß beim Herauspräparieren einige Nerven- 
fasern mit wegfielen. Im ganzen waren der Hauptstamm des N. tibialis und peroneus 
und ein Hautast für die Wadengegend deutlich von dem Tumor abzugrenzen. Die 
Geschwulst wird zur histologischen Untersuchung dem Pathologischen Institut Tübingen 
eingesandt (E. Nr. 313/36). 

Die übersandte Geschwulst ist etwa 8 cm lang und von spindelförmiger Gestalt. 
Am dicken (distalen) Ende hat sie einen Umfang von etwa 3 cm, am langausgezogenen, 
dünnen (proximalen) Ende ist sie kaum bleistiftdick. Auf Durchschnitten sieht man, 
daß man es mit einer Zyste zu tun hat, deren Inhalt eine fadenziehende, wasserklare 
Masse ist. Die Wand ist am distalen Ende sehr dünn, am proximalen Ende dicker. 
Die Zyste ist einkammerig. In die Lichtung springen einzelne Leisten vor, die den 
Hohlraum in mehrere Buchten unterteilen. Im übrigen erscheint die Innenwand glatt. 

Auf den mikroskopischen Schnitten sieht man, daß die Zyste enge Beziehungen 
zu Nerven hat. Ein Querschnitt durch das proximale Ende (s. Abb. 1) zeigt den Hohl- 
raum von einer Scheide aus derbem, kollagenem Bindegewebe umgeben, das in konzen- 
trischen Faserschichten angeordnet und sehr kernarm ist. Nach innen geht die Scheide 
allmählich in schleimig aufgelockertes und zerfallendes Gewebe mit sternförmig ver- 
ästelten Zellen und Speicherzellen mit Fettkörnchen über. Einzelne kollagene Fasern 
lassen sich dazwischen noch nachweisen. Auch einzelne Reste von Nervenfasern bzw. 
Bändern aus Schwannschen Scheidenzellen sind zu sehen. In dem lockeren Gewebe finden 
sich reichliche neugebildete Kapillaren und Kapillarsprossen. Nach außen sind der 
Zystenscheide mehrere Nervenbündel angelagert. Diese sind von einer Scheide aus sehr 
kernreichem, konzentrisch angeordnetem Bindegewebe umgeben. Das Endoneurium 
einiger dieser Nervenbündel ist zum Teil schleimig aufgelockert, so daß die Nervenfasern 
auseinandergedrängt sind. Die Markscheiden der Fasern fehlen in manchen Bündeln, 
in denen die Auflockerung schon weiter vorgeschritten ist. 

In der Scheide der Zyste wie auch im Bindegewebe der weiteren Umgebung finden 
sich umschriebene Verquellungen der Bindegewebsfasern, in deren Bereich Kerne fehlen. 
Die Gefäße zeigen ebenfalls Verquellungen der Intima und Media mit Wucherung der 
Endothelien, Bildung kleiner Thromben und zelligen Infiltraten aus Lymphozyten, 
Histiozyten und eosinophilen Leukozyten, besonders in der Adventitia. In manchen 
Gefäßen ist die Intima verdickt bis zu fast völligem Verschluß. In der Umgebung der 
Gefäße häufig umschriebene schleimige Auflockerung, auch außerhalb der Nerven- 
bündel. In Schnitten durch den mittleren und distalen Teil der Zyste finden sich gleich- 
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artige Veränderungen. Nur sind hier mehr die Endzustande — vollständiger Zerfall 
oder Hyalinisierung des Bindegewebes — zu sehen. Auch die mehr oder minder er- 
haltenen Nervenbündel ziehen sich in der ganzen Wand entlang. 


Nach diesen Befunden ist die Diagnose auf ein Ganglion, das von der 
bindegewebigen Nervenscheide ausgeht, zu stellen, wenn wir unter „Ganglion‘ 
eine schleimbeutelartige, mit fadenziehender Flüssigkeit gefüllte Zyste ver- 
stehen, die durch schleimige Umwandlung und Zerfall im Bindegewebe sich 
bildet, und wenn wir somit dem Sprachgebrauch in der Chirurgie folgen. Die 
Entstehung aus dem Nervenbindegewebe, besonders aus dem Endoneurium, 
ist sehr gut zu verfolgen, da ganz frische Veränderungen in mehreren Nerven- 
bündeln (myxomatöse Auflockerung des Endoneuriums) neben einer schon 
fertigen Zyste vorhanden sind. Am Nervengewebe selbst sind nur sekundäre 
un (erst Markscheidenuntergang, später völliger Zerfall) fest- 
zustellen. 

Beobachtungen von Ganglien der Nervenscheide finden sich im chi- 
rurgischen Schrift- 
tum zerstreut. Reis 
(11) stellt 8 Fälle 

zusammen, zum 
Busch(1)beschreibt 
2 Fälle und erwähnt 
eine weitere Beob- 
achtung von Bowl- 
by, Zaar (12) ver- 
öffentlicht ebenfalls 
einen Fal. Leh- 
mann (in Kirsch- 
ner-Nordmann Bd.3) 
und Oppenheimer 
(Nervenkrankhei- 
ten) erwähnen jeder 
ur | eine eigene Beobach- 
en _ ar tung, so daß in dem 

Abb. 1. (Vergr. 15fach.) Querschnitt durch. das Nerven- un zugänglichen 


scheidengangliom im proximalen Teil. Es erscheint hier Schrifttum 14 Fälle 
noch 2kammerig. aufgezählt sind. Mit 


den Zysten, die in 
der Kontinuität einer Sehne entstehen und die noch seltener sind [Lit. s. bei 
Hilgenreiner (4)], bilden sie zusammen eine gut abgegrenzte Gruppe der 
Ganglien. | 
Aber nicht nur wegen der Seltenheit solcher Befunde halte ich die Kenntnis 
unseres Falles für wichtig, sondern vor allem deshalb, weil er ein gewisses Licht 
auf die Entstehung mancher Ganglien zu werfen scheint. 


In den grundlegenden Arbeiten über Ganglien, vor allem von Payr (10) 
[s. auch Ledderhose (9), Jastram (5)] werden 2 Hauptgruppen unter- 
schieden: die karpalen Ganglien, die fast nur bei grazilen Mädchen in den 
Entwicklungsjahren vorkommen und bei deren Entstehung Traumen keine große 
Rolle zu spielen scheinen, und die Ganglienbildungen meist an den unteren 
Extremitäten, die hauptsächlich bei erwerbstätigen Männern sich bilden und 
für deren Zustandekommen teils einmalige, teils mehrmalige Traumen von 
großer Wichtigkeit sind. Zu der letzteren Hauptgruppe sind auch unsere 
Ganglien der Nervenscheide oder Sehnen zu rechnen. Soweit das Geschlecht 
angegeben ist, sind alle im Schrifttum erwähnten Fälle bei Männern auf- 
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getreten. Nicht selten lassen sich Traumen in der Vorgeschichte nachweisen 
[Dubs, zum Busch (1)], wie auch in unserem Falle, und immer wieder wird 
darauf hingewiesen, daß die Nervenganglien meist an exponierten Nerven 
(N. ulnaris, N. peroneus) vorkommen. 

Doch ist mit dem Trauma allein das Zustandekommen eines Ganglions 
nicht genügend erklärt; denn außerordentlich häufig wirkt eine äußere Gewalt 
auf einen Nerven ein, ohne daß es zur Ganglienbildung kommt. Es muß also 
eine Bereitschaft des Nervenbindegewebes zur Erweichung und Ganglienbildung 
bestehen. Knepper (7) zeigte vor kurzem, daß es bei einem sensibilisierten 
Organismus nur verhältnismäßig kleiner, örtlicher Reize bedarf, um an einer 
bestimmten Stelle eine allergisch-hyperergische Entzündung auszulösen. Das 
Gewebsbild besonders der erst im Entstehen begriffenen, jungen Ganglien, 
wie andere es früher darlegten und ich es oben schilderte, zeigt sehr viel 
Aehnlichkeiten mit dem der hyperergischen Entzündungsformen, wenn es da- 
neben auch besondere 
Züge aufweist. Die ES NY eer 
starke Beteiligung der Ee AJ 
Gefäße mit Verquel- 
lungen und Wuche- 
rungen der Intima und 
Zellanhäufungen mit 
eosinophilen Leuko- 
zyten in der Adven- 
titia ist in beiden Pal. 
len die gleiche. Da- 
gegen sind die dege- 
nerativen Prozesse im 
Bindegewebe nicht 
ohne weiteres gleich- 
zusetzen. Aehnlich- 
keiten mit den Ver- 

quellungen und} 
schleimartigen Um- Abb. 2. (Vergr. 60fach.) Längsschnitt durch die Wand 
wandlungen z. B. der des Ganglions. Nach außen (rechts) ein Nervenbündel mit 
Herzklappen im hy- schleimiger Auflockerung des Peri- und Endoneurium.! 
perergischen Organis- 
mus sind unverkennbar. Auch das Bild des rheumatischen Schadens im 
Nerven, das Klinge (6) und Koeppen (8) entwarfen, gleicht dem unserer 
Ganglien der Nervenscheide sehr. Schon frühere Untersucher haben wegen 
des histologischen Bildes eine traumatisch-entzündliche Entstehung der Gan- 
glien angenommen. 

Wir wissen aus vielen experimentellen Untersuchungen, daß solche 
allergisch-hyperergische Entzündungsbilder sich in wenigen Tagen bis zu 
voller Ausbildung entwickeln können, und wir werden uns daher nicht 
mehr wundern, wenn Ganglien sich im Verlaufe von wenigen Tagen oder 
Wochen bilden. In unserem Falle allerdings möchten wir nur eine Ver- 
schlimmerung durch das verhältnismäßig kleine Trauma annehmen, da die 
sekundären Veränderungen an den Markscheiden ebenso wie die reichlichen 
neugebildeten Gefäße im schleimig degenerierten Bindegewebe älter zu sein 
scheinen als 3 Tage. 

Es ist einleuchtend, daß außer Traumen andere, uns noch unbekannte 
Einwirkungen auf einen Nerven bei vorhandener Bereitschaft zur Ganglien- 
bildung führen können. 
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Für das Vorhandensein einer besonderen Bereitschaft spricht in dem Falle 
von Bowlby (zit. n. zum Busch) die Tatsache, daß 2 Ganglien an ver- 
schiedenen Nerven gefunden wurden. Bei der Entstehung der Disposition zur 
Ganglienbildung am Handgelenk scheinen innersekretorische Vorgänge eine 
Rolle zu spielen, da junge Mädchen im Entwicklungsalter besonders leicht von 
dieser Erkrankung befallen werden. 

In unserem Falle fanden wir in der Vorgeschichte keinerlei Hinweis auf 
die Entstehung einer Disposition. Der Patient war sonst völlig gesund. Er 
neigte nicht zu Halsentzündungen oder zu irgendwelchen rheumatischen Er- 
krankungen. So fehlt uns hier ein Beweisstück für unsere Anschauungen. 
Dieses wäre erst durch genaue Durchuntersuchung zukünftiger Fälle zu er- 
bringen, wozu unsere Mitteilung in erster Linie anregen soll. 


Zusammenfassung. 


1) Es wird ein Fall von Ganglion der Nervenscheide in der Kniekehle be- 
schrieben, der wegen der Seltenheit der Erkrankung bemerkenswert ist. 

2) Für die Entstehung solcher Ganglien scheinen zwei Momente wichtig 
zu sein: eine besondere Bereitschaft des Nervenbindegewebes und daneben 
ein auslösendes Moment, das häufig in einem Trauma besteht. 

3) Das histologische Bild, wie es besonders in frisch entstandenen Ganglien 
gefunden wird, weist darauf hin, daß die Bereitschaft zur Ganglienbildung 
durch eine Sensibilisierung bedingt sein könnte. Man hätte den Vorgang dann 
als eine hyperergische, interstitielle Neuritis mit Zystenbildung aufzuiassen. 
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Referate 


Orsös, F., Die vitalen Reaktionen des Nervensystems bei In- 
toxikationen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Durch metachromatische Färbungen (Giemsa, May-Grünwald, beson- 
ders Mallory und auch protahierte Osmierung nach Kiss) läßt sich an den 
zellig-faserigen Elementen des Nervensystems als Grundphänomen der Vital- 
reaktion die Koagulation nachweisen. Sie ist auch am nativen Präparat und 
am ungefarbten Gefrierschnitt erkennbar, im Hämatoxylin-Eosinpräparat an 
der Homogenisierung und eigenartig bläulichen oder ganz dunklen Färbung 
der Ganglienzelle. Je nach dem Grade der Gerinnung sind bei der Nissl-Färbung 
(mit Thioninblau) die Schollen verwaschen, das Zytoplasma geschrumpft, 
scheinbar strukturlos, gleichmäßig dunkel gefärbt und auch die Zellkerne 
pyknotisch. An Mallory-Präparaten erscheinen die I.-gradig (vielleicht noch 
reversibel) koagulierten Zellen gleichmäßig getrübt, scheinbar strukturlos und 
dunkelviolett, bei der irreversiblen Koagulation II. Grades aber etwas ge- 
schrumpft, homogen, stark lichtbrechend und leuchtend orange- oder zinnober- 
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rot. Es handelt sich um augenblicklich oder innerhalb weniger Stunden auf- 

tretende Veränderungen nach Traumen verschiedener Art, welche das Nerven- 

system treffen. Als Beispiele je eine akute Natronlaugen- und Nikotinvergiftung. 

Helly (St. Gallen). 

Hurst, E. W., Neuere Erkenntnisse der Viruskrankheiten des 
Nervensystems: eine Uebersicht und Deutung. [The newer 
knowledge of virus diseases of the nervous system: A review 
and an interpretation.] (Brain 59, P. 1, 1, 1936.) 

Ueberblick an Hand des Schrifttums, auch eigener, zum Teil noch un- 
nee Arbeiten des Verf. Einteilung der Virusarten nach folgendem 
Schema: 

1. streng neurotrope Vira: Tollwut, Bornasche Krankheit, Pseudowut 
(Aujeszkysche Krankheit) beim Rhesusaffen, Poliomyelitis. 

2. Pantrope Vira: 

a) Typ I (neben Neurotropismus auch Affinität zu den Abkémmlingen 
anderer Keimblätter): Pseudowut und Herpes febrilis beim Kaninchen, 
Virus III. | 

b) Typ II (Angriff nicht nur am Nervensystem, sondern besonders an 
Epithel und Blutgefäßen): Encephalomyelitis und Stomatitis vesiculosa equo- 
rum, Gelbfieber, Springkrankheit. 

3. Viszerotrope Vira (bei natürlicher und experimenteller Infektion pri- 
märer und vorwiegender Angriff am Mesoderm): Vakzinevirus, Speicheldrüsen- 
virus der Meerschweinchen, Lymphogranuloma inguinale. i 

Besprechung der histologischen Veränderungen, der experimentellen Ueber- 
tragung, der Hodogenese, der Pathoklise der Viruskrankheiten und des ver- 
schiedenen Verhaltens der Vira bei verschiedenen Tierarten und gegenüber 
der Hirn-Blut- und Blut-Liquorschranke. Tesserauz (Heidelberg). 


Tuthill, C. R., Kindergehirne in ihrem Verhalten zur Sektionszeit, 
zu Giftwirkung und zu Krämpfen. [The brain of infants and 
children in relation to postmortem time, toxicity and con- 
vulsive state.] (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

Untersuchung von 34 Gehirnen von Kindern im Alter von 12 Tagen bis 
zu 4 Jahren, die an den verschiedensten Krankheiten gestorben waren: akute 
Infekte, Verbrennungen, Vergiftungen usw. Die an den Ganglienzellen fest- 
gestellten Veränderungen bei den genannten Todesfällen sind etwas vom Alter 
und von der Wahl des Fixierungsmittels beeinflußt, aber ganz überwiegend von 
der Zeit, die seit dem Tod bis zur Vornahme der Autopsie verstrichen ist. Auf 
toxische Einflüsse war mehr die Reaktion der Makro- und Mikroglia zurück- 
zuführen. Viel schwerere Veränderungen fanden sich in den Gehirnen solcher 
Kinder, die irgendwelche Konvulsionen gehabt hatten, die zu Kreislauf- 
störungen im Gehirn geführt hatten. 9 Abbildungen der mikroskopischen 
Befunde. W. Fischer (Rostock). 


Gavazzeni, M., und Borghetti, U., Zentralnervensystem und Blut- 
krasis. (Experimentelle Untersuchungen.) [Sistema nervoso 
centrale e crasi ematica.] (Clin. med. ital. 66, F. 10, 863, 1935.) 

Verff. injizierten splenektomierten Kaninchen mittels Subokzipitalstich 

im Verlauf von einer halben Minute 2 ccm Sauerstoff oder filtrierte Luft. 

Anderen Kaninchen, denen die Milz nicht entfernt worden war, wurde, eben- 

falls durch Subokzipitalstich, 2 ccm destilliertes Wasser injiziert. 

Bei den darauf bei diesen Tieren angestellten verschiedenen Blutunter- 
suchungen wurde unterschiedslos bei jedem Wurf eine ausgesprochene Ver- 
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mehrung der Retikulozyten und der Blutplättchen mit nachfolgender Poly- 
globulie und Leukopenie mit Lymphozytose beobachtet. Diese Veränderung 
des Blutbildes beginnt 3 Tage nach der Injektion und dauert 15 Tage, um dann 
zur Norm zurückzukehren. Durch die vorliegenden Untersuchungen wird also 
die Annahme voll bestätigt, daß tatsächlich ein direkter Einfluß des Zentral- 
nervensystems auf die Regulierung der Blutzusammensetzung besteht. 

G. C. Parents (Florenz). 


Sasaki, T., Beitrage zur Kenntnis der chemischen Morpho- 
pathologie. 

Wake, I., I. Mitteilung: Histopathologische Untersuchungen mit 
sogenannten amyostatischen Giften. Versuche mit 3-Amino- 
hydrokarbostyril. (Jap. J. med. Sci. V. Pathol. Transact. a. abstr. 2, 
Nr 3, 83, 1936.) 

3-Amino-hydrokarbostyril ruft sowohl im Nervensystem als auch in der 
Leber regressive Veränderungen bei Kaninchen nach subkutaner Injektion 
hervor. Im Nervensystem finden sich Degenerationsprozesse in der Substantia 
nigra, im Pallidum, gelegentlich auch in der Kleinhirnrinde; die Pyramiden- 
bahnen, die motorische Rindenregion, der rote Kern, das Monakowsche Biindel, 
das Riickenmark und die peripherischen Nerven bleiben unversehrt. Die Gan- 
glienzellen zeigen die Bilder der akuten und schweren Zellerkrankung Nissls. 

Die Gliaelemente sind bei der akuten Vergiftung ausschlieBlich degenerativ ver- 

ändert; bei der chronischen Vergiftung kommen auch leichte progressive Ver- 

änderungen vor. Vor allem sind die Hortegazellen hochgradig degeneriert. In 
der Leber findet sich Stauung, Verfettung der Leberzellen, kollagene Impräg- 
nierung, Verdickung der Gitterfasern, schließlich beginnende Leberzirrhose. 

Das 3-Amino-hydrokarbostyril zeigt also augenscheinlich eine elektive Organo- 

tropie, sowohl Neuro- wie Hepatotropie. Schmincke (Heidelberg). 


Gierlich, J., Veränderungen am Ependym und den subependy- 
malen Zonen des Gehirns bei frischen stumpfen Kopfverletz- 
ungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

An Hand von 45 eigenen und 34 Fällen der Literatur wurde festgestellt, 
daß bei erheblicher stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schädel in hohem 
Prozentsatze das Ventrikelependym und die ihm benachbarten Subependymär- 
zonen sowie die anschließenden Kernregionen Veränderungen erleiden, die sich 
beziehen auf Ependymdefekte, Zerstörungen der physiologischen Umschlags- 
falten und Ecken, Blutungen unter intaktes und defektes Ependym, gelegent- 
liches pilzförmiges Vorquellen der subependymären Glia und größere Blutungen 
mit Unterwühlungen an den Ventrikelecken und unter Umständen an den 
geraden Seitenventrikelstrecken. Teilweise wurden auch nur Gefäßstasen und 
Hyperämien mit perivaskulären Blutungen bei intaktem Ependym beobachtet. 
Die geschilderten Veränderungen werden auf akuten Liquorsto8 (hydrodyna- 
mische Druckwirkung) zurückgeführt; sie waren bei Alkoholrausch und Arterio- 
sklerose selbst bei geringerer Gewalteinwirkung ungleich schwerer. Die Schwere 
des Unfalles ging im allgemeinen mit erhöhten Veränderungen einher. Der 
größte Teil des zentralen Blutungen ist mit bloßem Auge nicht sichtbar, höchstens 
als Hyperämie erscheinend. Es wird deshalb nicht nur die Untersuchung 
der Stoß-Gegenstoßstellen gefordert, sondern auch der zentralen Gebilde. 

Helly (St. Gallen). 


Jungmichel, G., Ueber das Vorkommen intrakranieller Blutungen 
nach Schädeltraumen ohne Schädelfrakturen. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 26, H. 1/3, 1936.) 
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Untersuchung von 35 einschlägigen Fällen zeigt, daß es tödliche intra- 
kranielle Blutungen nach Schädeltraumen ohne Schädelfraktur gibt, und zwar 
sowohl extradurale wie subdurale und intrazerebrale, am Material des Münchner 
gerichtlich-medizinischen Institutes im Verhältnis von 5,6 %, zu solchen Blu- 
tungen mit Schädelbruch. Krankhafte Knochen- und besonders Gefäßverände- 
rungen begünstigen das Entstehen der Blutungen. Subdurale Blutungen er- 
folgen aus Arterien, großen Sinus und abgerissenen Meningealästen, wobei die 
Gewalteinwirkung nur ganz leicht zu sein braucht. Sowohl Aneurysmen an 
Gehirnarterien als auch hämorrhagische interne Pachymeningitis und Spät- 
apoplexie können bei intaktem Schädel traumatisch entstehen. Die Blutungen 
finden sich in Rinde und Mark an besonderen Lokalisationsstellen (Verbindungs- 
linie zwischen Druck- und Gegenpol, Stoßwelle u. a.); es ist daraus ein Rück- 
schluß auf Art und Richtung des Traumas möglich. Die sichere Beurteilung 
erfordert besondere Kenntnisse. Helly (St. Gallen). 


Toverud, K. U., Ursachen der Neugeborenensterblichkeit, mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Hirnblutung. [Etiological fac- 
tors in the neonatal mortality with special reference to cere- 
bral hemorrhage.] (Acta paediatr. (Stockh.) 18, F. 3, 249, 1936.) 

Die Untersuchungen betreffen 953 Neugeborenensektionen des Patho- 
logischen Instituts der Universität Oslo in der Zeit von 1924 bis 1933. Eine 
intrakranielle Blutung besonders in die Hirnhäute fand sich in 38% der Fälle; — 
hierbei handelt es sich in 57,3%, um Frühgeburten und 10mal um Kaiser- 
schnittskinder. In 87 % der Fälle von intrakranieller Blutung hatten die 
Mütter eine pathologische Schwangerschaft. 287 Neugeborenen-Autopsien 
aus den Jahren 1931 bis 1934 wurden sorgfältiger, besonders unter Anwendung 
der Benekeschen Sektionstechnik des Kopfes zur Darstellung des Tentorium 
seziert: Hierbei fand sich 101mal eine Hirnblutung, die in einem Drittel der 
Fälle mit einer spinalen Blutung verknüpft war; 6mal fand sich nur eine spinale, 
keine intrakranielle Blutung. Histologische Untersuchungen zeigten bei einer 
Anzahl von Fällen auch Blutungen in den Kiefern, besonders in den Zahn- 
anlagen zum Teil mit beginnender Organisation, also Zeichen einer pränatalen 
Blutung. In einigen Fällen wurde ein erniedrigter Askorbinsäuregehalt in den 
kindlichen Lebern nachgewiesen. Nach Ansicht des Verf. spielt bei den intra- 
kraniellen Blutungen der Neugeborenen neben einem Geburtstrauma eine, 
auf das Kind übergreifende Stoffwechselveränderung der Mutter eine wesent- 
liche Rolle. Tesseraus (Heidelberg). 


Dupont, O., Beitrag zur Kenntnis der Entwicklungsstörungen 
des Gehirns, mit besonderer Berücksichtigung des Kleinhirns. 
(Beitr. path. Anat. 96, 326, 1936.) 

1. Fall: Neugeborenes, Geschlecht unbekannt. Zyklop mit Rundschädel 
und Rüssel. Blasig aufgetriebenes Großhirn mit Fehlen von Mantelspalte, 
Furchen, Striatum. Zwischenhirn einheitlich, mit nicht abgrenzbaren Ganglien- 
zellagern und symmetrischen, markreifen Bahnen. Hirsekorngroßes Kapillar- 
hämangiom mit geringer Kleinhirnrindenverlagerung im Kleinhirnbrückenarm. 
Multiple, bis linsengroße, rindennahe Kleinhirnrindenverlagerungen mit atypi- 
scher Verlagerung ihrer Bestandteile bei sonst gut ausgebildeter Kleinhirn- 
rinde. Einsprengung dichter Zellzüge in die Nuclei dentati Meningealgliose 
im Bereich des Zwischenhirns — 2. Fall: 5 Stunden alter, 45 em langer Knabe 
mit Kammerscheidewanddefekt des Herzens und Transposition der großen 
Gefäße, Genitalhypoplasie, Kleinheit der Nebennieren. Am Gehirn fand sich 
ausgebliebene Teilung der Großhirnhemisphäre. Mikroskopische Rudimente 
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Neben vielfältigen Mißbildungen an der ganzen Frucht blasige Auftreibung des 
Daches des 4. Ventrikels. Reduktion des Kleinhirns auf zwei kleine, symmetrisch 


aren. Hückel (Göttingen). 


Verf. konnte nachweisen, daß Silbergebilde im Ependym konstante Alters- 
erscheinungen sind und daß die negativen Resultate anderer Autoren auf un. 
zulänglicher Technik beruhen. Es handelt sich dabei um ringförmige Gebilde, 
die wenigstens zum Teil durch das Silber geschwärzte Wände der Vakuolen 
sind, in denen oft ein sudanfärbbarer lipoider Inhalt darstellbar ist. Ferner 


waren die Silbergebilde vorwiegend oder ganz in der Randschicht der äußeren 
Oberfläche nachweisbar. Jedenfalls bevorzugen sie die äußeren an den Liquor 
angrenzenden Schichten. Schütte (Langenhagen). 


Bodechtel, G., Zur Bedeutung des vasalen Faktors beim Hirn- 
trauma. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, H. 5/6, 286, 1936.) 


Hassin, G. B., und Harris, T. H., Olivopontozerebellare Atrophie. 
(Arch. of Neur. 35, H. 1, 48, 1936.) 

Bei der olivopontozerebellaren Atrophie handelt es sich um eine Krankheit 
der Essickschen Zellbänder; hieran schließt sich die Kleinhirnmarkatro hie an, 
die ihrerseits zu einer Entartung von Purkinje- und anderen Zellen der 
Kleinhirnrinde führt. Schmincke (Heidelberg). 
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Solis, Jose, Ueber ein eigenartig gebautes, von Area striata um- 
schlossenes Rindenfeld. (Arch. f. Psychiatr. 104, H. 3, 454.) 

Bei einer 40jährigen an Leberzirrhose verstorbenen Frau war in der Area 
striata der Okzipitalrinde ein scharf begrenztes okzipitales Feld sichtbar, das 
von allen Seiten von typischer Area striata umgeben war. Die Zahl und Größe 
der großen Zellen an der IIlc-Schicht war hier auffallend. Es handelt sich 
um eine Heterotopie, die bei gewissen Säugetieren noch bedeutend schärfer 
ausgeprägt ist. Schütte (Langenhagen). 


Masten, M.G., Asymmetry: Unilaterale Atrophie und Gesichts- 
hypertrophie. (Arch. of Neur. 35, H. 1, 136, 1936.) 
Die Asymmetrie wird als das Ergebnis trophoneurotischer Störungen an- 
gesehen, die ihrerseits die Folge von Defekten viszeraler Zentren sind. 
Schmincke (Heidelberg). 


Panse, Friedr., Der Stand der elektropathologischen Erfahrungen 
in der Neurologie. (Med. Klin. 1936, Nr 2, 43.) 

Die durch den elektrischen Strom hervorgerufenen Schädigungen des 
Nervensystems lassen sich größtenteils durch primäre vasomotorische Störungen 
erklären. Daneben kann es — besonders bei Einwirkung sehr hoher Strom- 
stärken — auch zu direkten Parenchymschädigungen des Nervensystems 
kommen (Joulesche Wärme). Koeppen hat im Tierexperiment nach Stromein- 
wirkung kleine kapilläre Diapedesisblutungen sowie starke Füllung der größeren 
Venen und kleinsten Gefäße in den verschiedensten Teilen des Gehirns gefunden, 
auch wenn die Versuchsanordnung so gewählt war, daß das Gehirn außerhalb 
der Strombahn lag. Beim Menschen sind ähnliche Befunde nach Stromein- 
wirkung erhoben worden. Den histologischen Befunden entsprechen die 
klinischen Erfahrungen weitgehend. Bei den vasomotorischen Störungen nach 
Stromeinwirkung braucht es sich jedoch nicht immer um histologisch nach- 
weisbare Blutungen zu handeln, es können lediglich vasospastische Zustände, 
Vasoparalysen mit Stase oder ähnliche rein funktionelle Gefäßstörungen auf- 
treten. — Die klinisch beobachtete einseitige Betonung spinaler Prozesse auf 
der Seite der Hauptstromeinwirkung ist infolge der anatomischen Verhältnisse 
(die Riickenmarkhalften besitzen keine Scheidewand, die als Widerstand für 
den durchgehenden Strom wirken könnte) als direkte einseitige Stromwirkung 
nicht erklärbar. Histologische Untersuchungen solcher Rückenmarkpräparate 
mit besonderer Berücksichtigung des Gefäßsystems sind bisher nicht veröffent- 
licht, könnten aber ebenso wie das Tierexperiment Wesentliches zur Klärung 
der Frage über die primäre vasomotorische Aetiologie der elektrotraumatischen 
Vorgänge beitragen. — Beim Menschen kommt es auch nach Durchströmung 
von Rumpf und Extremitäten zu zerebralen Herderscheinungen, die man 
ebenfalls vasomotorisch erklären muß, da das Gehirn außerhalb der Strom- 
bahn liegt. Kahlau (Frankfurt a. M.) 


Spiller, W. G., Einseitige traumatische, auf das Pallidum und 
Striatum beschränkte Entartung. [Unilateral traumatic selec- 
tive degeneration of the pallidum and striatum.] (Arch. of Neur. 
35, H. 2, 310, 1936.) 

Zerstörung des linken Putamen und Kopfes des Caudatum des Corpus 

Luysi bei einem 34jährigen nach Schädeltrauma durch Sturz vom Motorrad. 

Schmincke (Heidelberg). 

Davison, Ch., und Wechsler, LS, Amyotrophische Latcralsklerose 
mit Einbeziehung der Hinterstränge und Sensibilitätsstörungen. 
Eine klinisch-pathologische Untersuchung. [Amyotrophic la- 
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teral sclerosis with involvement of posterior column and 
sensory disturbances.] (Arch. of Neur. 35, H. 2, 229, 1936.) 
Zwei Falle von amyotrophischer Lateralsklerose mit zugleich vorhandenen 
Degenerationen in den Hintersträngen. Schmincke (Heidelberg). 


Somogyi, I., und Horänyi-Hechst, B., Zur Nosologie der myoto- 
nischen Dystrophie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, H. 3/4, 102, 1936.) 


Ausführliche klinische Schilderung eines frühzeitig aufgetretenen und sehr 
langsam fortgeschrittenen Falles von m. D. bei einem mit körperlichen Fehlern — 
Brustkorbdeformität, Kyphose und Lordose — behafteten und psychisch unter- 
wertigem Mann. Die Sonderstellung der m. D. gegenüber der Thomsenschen 
Krankheit wird betont. Das Bedürfnis nach genauen histologischen Unter- 
suchungen des Nervensystens in Fällen von m. D. ist besonders hervorgehoben. 
Die Frage ist dabei, ob der von Bielschowsky und Ostertag erhobene Be- 
fund einer isolierten Läsion des Nucleus basalis im Hypothalamus und von 
Zellausfällen in den Seitenhorngruppen des Rückenmarks bestätigt werden 
kann. Verf. ist zunächst nicht geneigt, die letzteren Befunde als sicher vor- 
handen anzuerkennen. Schmincke (Heidelberg). 


Barbu, V., Anatomische Veränderungen der Hirnrinde bei psy- 
chischen Störungen multipler Sklerose. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, 
H. 5/6, 254, 1936.) | 

An Hand zweier Fälle von multipler Sklerose, die in ihrem histologischen 

Verhalten ausführlich geschildert werden, sucht Verf. den Nachweis zu führen, 

daß eine der vielen Ursachen, die bei multipler Sklerose zu psychischen Störungen 

führen, in charakteristischen anatomischen Veränderungen der Hirnrinde ge- 
legen ist. Es fanden sich neben typischen sklerotischen Rindenherden fibrotische 

Verdickung der Meninx, Schwund der äußeren Rindenfasern, Zelldegenerationen 

im Bereich der äußeren Rindenzonen und dadurch bedingte Windungsatrophien. 

Schmincke (Heidelberg). 


Hirousi, S., und Lee, C. C., Entstehung der senilen Plaques. [Origin 
of senile plaques.] (Arch. of Neur. 35, H. 4, 827, 1936.) 


Verf. beschreibt in den senilen Plaques eine schleimige Entartung der 
Oligodendro-Gliazellen, in deren Plasma Schleimtropfen entstehen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Wiesner, Bernhard, Eine weniger häufige Verlaufsform der Keuch- 
hustenenzephalitis. (Münch. med. Wschr. 1935, 786.) 
Bericht über eine Keuchhustenenzephalitis bei einem 3%, jährigen Mädchen. 
Es fanden sich besonders schlaffe Lähmungen ohne Sensibilitätsstörungen, 
die auf eine Beteiligung des subkortikalen Reflexbogens zurückgeführt werden. 
Eine Abduzenslähmung wird als peripher entstanden gedeutet. Die Patientin 
gesundete. Krauspe (Königsberg). 


Kopeloff, N., and Blackman, N., Die Silberzellen Steiners bei mul- 
tipler Sklerose im Vergleich mit ihrem Vorhandensein in 
anderen Krankheiten. [Silver cells (Steiners method) in mul- 
tiple sclerosis compared with their presence on other diseases.] 
(Arch. of Neur. 34, H. 6, 1297, 1935.) 

In 10 Fallen von multipler Sklerose wurden die Silberzellen Steiners 
gefunden. Unter 25 beliebigen Fällen fanden sie sich nur einmal bei einem 

Kind mit angeborener Syphilis. Schmincke (Heidelberg). 
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Meyer, A., und Tennent, Th., Familiäre Schildersche Krankheit. 
[Familial Schilder’s disease.] (Brain 59, P. 1, 100, 1936.) 
Ausführlicher klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht über 
zwei (9- und 4jährige) Brüder mit Schilderscher Krankheit. Die Mutter zeigte 
klinisch das Bild einer progredienten Nervenkrankheit, die an eine multiple 
Sklerose oder eine spastische Spinalparalyse erinnerte. In der Aszendenz eine 
Anzahl Alkoholiker. Tesseraux (Heidelberg). 


Pino, F., Ueber einen Fall von progressiver zerebraler Hemi- 
skleroses. [Sopra un caso di emisclerosi cerebrale progressiva.] 
(Pathologica [Genova] 27, Nr. 530, 1935.) 

6jähriger Knabe mit epileptischen Anfällen, die seit 4 Jahren bestanden. 
Die Sektion ergab: Zustand nach Fraktur des Frontale und Parietale rechts 
mit zerebraler Hemisklerose der gleichen Seite. Die histologische Untersuchung 
ergab Gliose der Rinde, der weißen Substanz und der Basiskerne mit Unter- 
gang von Nervenzellen und -fasern. An einigen Stellen regressive Vorgänge 
in der weißen und grauen Substanz und Lymphozyteninfiltration. Knochen- 
fraktur und einseitige Hirnsklerose entsprechen sich also, und daher nimmt 
Verf. einen direkten genetischen Zusammenhang an. G. C. Parenti (Florenz). 


Hashimoto, H., und Uraguchi, K., Erfahrungen bei der Sommer- 
epidemie von Enzephalitis in Tokio, 1935. [Experiences in the 
summer epidemics of acute encephalitis in Tokyo.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 15, 1936.) | 

Ende August 1935 brach in Tokio plötzlich eine Enzephalitisepidemie aus. 

Gemeldet wurden 1362 Fälle (Morbidität 22:100000); Mortalität etwas unter 

30%. Das Virus ließ sich aus den Enzephalitisgehirnen (in denen sich die 

typischen Veränderungen mit perivaskulären Infiltraten fanden) unschwer auf 

Mäuse übertragen. Das Virus (,,Virus B“) scheint durchaus identisch zu sein 

mit dem Virus der St.-Louis-Epidemie von 1933. W. Fischer (Rostock). 


Craig, W. Mck., und Adson, A., W. Spontane Hirnblutung, Ver- 
ursachung und chirurgische Behandlung, mit einem Bericht 
von 9 Fallen. [Spontaneous intracerebral hemorrhage. Etio- 
logy and surgical treatment, with a report of nine cases.] (Arch. 
of Neur. 35, H. 4, 701, 1936.) 

9 Patienten mit spontaner Hirnblutung wurden operiert und die Blut- 
gerinnsel ausgeräumt. Schmincke (Heidelberg). 


Tureen, L. L., Gray, S. H., und Wheeler, P., Geplatzte zerebrale 
Varizen. [Ruptured cerebral varices.] (Arch. of Neur. 34, H. 6, 1274, 
1935. 

Bericht über das Titelthema mit 10 Fällen aus der Literatur und 2 eigenen. 
Sitz der Varizen waren die Vena magna Galeni und die Vena ophthal- 
momeningea Hyrtl, einmal auch eine Brückenvene. Als ursächlicher Faktor 
für die Varizenbildung konnte ein Fehlen der Muskulatur und des elastischen 
Gewebes in der Gefäßwandung festgestellt werden. Schmincke (Heidelberg). 


Neiman, I. S., und Woolpert, Oram, C., Intrazerebrale Impfung von 
Meerschweinchenföten mit dem Calmette-Guérinschen Bazillus 
und mit Tuberkelbazillen H 37. [Intracerebral inoculation of 
fetal guinea pigs with bacille Calmette Guérin and the H 37 
strain of tubercle bacillus.] (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 
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Intrazerebrale Impfung von Meerschweinchenföten, und zwar mit ver- 
schiedenen Dosen (0,01 bis 3 mg) von Calmette-Guérinschen Bazillen, und Tu- 
berkelbazillen einer Kultur H 37. Die Infektion geht an und breitet sich von 
der Impfstelle im Gehirn aus, bei den Calmetteschen Bazillen etwas langsamer 
als bei den Tuberkelbazillen. 3 Wochen nach der Verimpfung von letzteren 
fanden sich makroskopisch erkennbare Herde in Leber, Milz und Lunge, mikro- 
skopisch schon nach 5 Tagen Bazillen in der Leber. Die mit den Calmetteschen 
Bazillen gesetzten Veränderungen sind lediglich dem Grad nach von den mit 
gewöhnlichen Tuberkelbazillen erzeugten verschieden. Uebertragung der Cal- 
metteschen Bazillen von Föt zu Föt gelang nicht, wohl aber Kultur aus den 
Föten auf Nährböden. W. Fischer (Rostock). 


Gerhardt, M., Beitrag zur operativen Behandlung der spinalen 
Arachnitis. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, H. 1/2, 28, 1936.) 

Ausführliche klinische Schilderung des Befundes von 9 Fällen von 
primärer chronischer adhäsiver Arachnitis, bei denen also die arachnitischen 
Veränderungen das Primäre darstellen, und es erst sekundär infolge der Meninx- 
veränderungen zu einer Schädigung des Marks durch Umklammerung, Zerrung 
und Erweichung, die durch Liquorstauung und Ernährungsstörung bedingt 
ist, kommt. 8 Fälle waren einwandfrei infektiöser Natur, 3mal vorausge- 
gangene Meningitis, 2mal eitrige Otitis media, 3mal allgemeine Infektionen; 
hier verursachten entweder mehrere Infektionskrankheiten verschiedener Art 
oder rezidivierende Infektionen derselben Art die entzündlichen Meningeal- 
veränderungen. Teils handelte es sich um langsam, teils um schnell verlaufende 
Formen; teils war ihre Entwicklung durch ein Trauma beschleunigt worden. 
Klinisch waren totale oder teilweise Querschnittslähmungen aufgetreten; teil- 
weise wurden diese, wie die Operation erwies, durch eine Zyste, die auf das 
Rückenmark drückte, teilweise durch Zerrung und Umschnürung des Marks 
durch besonders starke Verdickung der Meningen hervorgerufen. Die Schädi- 
gungen betrafen vor allem die Pyramidenbahnen und die Hinterstränge, weniger 
die Vorderseitenstränge. In 2 Fällen waren reine Wurzelerscheinungen vor- 
handen. Histologisch fand sich eine Entzündung der Arachnoidea mit Gefäß- 
neubildungen und Zellinfiltraten, Hyperplasie der Bindegewebsfasern; Dura und 
Pia waren miterkrankt und verschwielt. Schmincke (Heidelberg). 


Brack, E., Enzephalomalazien und Herz. (Arch. f. Psychiatr. 104, 
H. 3, 417. | 

An oe Material von 235 Enzephalomaziefällen konnte Verf. feststellen, 
daß einseitige Herde nur 83mal, beiderseitige dagegen 152mal vorhanden waren. 
Oefter wurden auffallend zartwandige Gefäße gefunden. Es kann daher eine 
Gefäßwandveränderung der Gehirnarterien nicht die alleinige Ursache der Er- 
weichungsherde sein. In 94 % der Fälle war das Herz chronisch erkrankt, und 
zwar am meisten in Form von Herzmuskel- und Gefäßveränderungen, weniger 
von reinen Klappenfehlern. Die Enzephalomazie wird damit zur allgemeinen 
Zirkulationskrankheit. Das Material stammt aus einer größeren Irrenanstalt, 
in der naturgemäß die Hirnerweichungsfälle besonders in den Vordergrund 
treten. Schütte (Langenhagen). 


Schükrü-Aksel, Ihsan, Weitere Untersuchungen zur Histopatho- 
logie des Gehirns bei der Lyssa. (Arch. f. Psychiatr. 104, H. 3, 469.) 
Verf. betont, daß histopathologisch das Bild der Lyssa charakterisiert ist 
durch eine ektodermal-mesodermale Reaktion, die hauptsächlich an eine be- 
stimmte Gegend des Mittelhirns gebunden ist. Besonders ist die Substantia 
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nigra mehr oder weniger betroffen; auch bei verschiedenen Tierarten (Kalb, 
Esel, Ratte, Hund, Katze) findet sich dieselbe Lokalisation. Das Bild ist typisch, 
nämlich starke Gliavermehrung, Iymphozytäre und leukozytäre Infiltration und 
Untergang der melaninhaltigen Ganglienzellen. Die Gliavermehrung erfolgt 
in Knötchenform. Schütte (Langenhagen). 


Davison, Ch., Xanthomatose und Zentralnervensystem. (Schüller- 
Christiansche Krankheit.) [Xanthomatosis and the central 
nervous system (Schüller-Christian syndrome).] (Arch. of Neur. 
35, H. 3, 629, 1936.) 

Verf. erwähnt den Befund von Schaumzellen in einem Fall von Schüller- 
Christianscher Krankheit, bei dem er früher nur Entmarkungsherde mit Körn- 
chenzellen und Riesengliazellen gefunden hatte. Die Riesengliazellen sind 
reaktiv vergrößerte Makrogliozyten und als solche gewucherten Bindegewebs- 
zellen in anderen Organen gleichzusetzen. Die Körnchenzellen sind Mikro- 
gliozyten mit Phagozytose. Schmincke (Heidelberg). 


Kostakow, St., Ueber Spontankreatinurie bei Nervenerkrankungen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 387, 1936.) 

Bei 50 verschiedenen neurologischen Erkrankungen wurden fortlaufende 
Untersuchungen der täglichen Kreatinausscheidung mit und ohne Belastung 
mit Kreatin und Glykokoll durchgeführt. Dabei ergab sich folgendes: die 
stärksten Spontankreatinurien fanden sich bei Erkrankungen des Vorderhorns, 
weniger stark und inkonstant bei Polyneuritiden, amyotrophischer Lateral- 
sklerose, multipler Sklerose, Tabes und progressiver Paralyse. Keine Spontan- 
kreatinurie fand sich bei Neuralgien und leichten Mononeuritiden. Auf Glyko- 
kollbelastung reagierten mit Mehrausscheidung von Kreatin nur die neuralen 
Atrophien und die untersuchten Polyomyelitisfälle im Regenerationsstadium. 
Alle übrigen Spontankreatinurien reagierten auf Glykokollzufuhr nicht. Nach 
Kreatinbelastung kam es bei den spinalen und neuralen Atrophien und bei 
Poliomyelitis zur Mehrausscheidung. Alle übrigen Spontankreatinurien re- 
tinierten das zugeführte Kreatin fast vollständig. Ein Fall von Dystrophia 
adiposogenitalis, ein Kleinhirntumor und eine Hyperthyreose zeigten keine 
Spontankreatinurie. L. Heilmeyer (Jena). 


Perry, I. H., Cysticercuszysten des Hirns. Bericht über einen Fall 
mit Jacksonscher Epilepsie. [Cysticercus cysts of the brain. 
Report of a case Jacksonian epilepsy.] (Arch. of Neur. 35, H. 4, 
862, 1936.) 

Eine Anzahl Cysticercuszysten von Taenia soleum hatten eine Jacksonsche 

Epilepsie über 15 Jahre hinaus verursacht. Beschreibung der histologischen 

Veränderungen. Schmincke (Heidelberg). 


Gögl, H., Zystizerkose des Gehirns. (Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 46.) 
Kurzer Bericht über 2 Fälle. 1. Fall: 39jährige Frau. Zystizerkus der 
Hirnbasis mit Einstülpung des Recessus opticus und Einbruch in den Stirn- 
lappen. Plötzlicher Tod. 2. Fall: 60jährige Frau. Seit 8 Monaten epileptische 
Anfälle. Exitus im Anfall. Obduktionsbefund: Zystizerkose des Gehirns. 
Verf. hält es für wahrscheinlich, daß die epileptiformen Anfälle und die Zysti- 
zerkeninvasion in ursächlichem Zusammenhang stehen. Hogenauer (Wien). 


Juba, A., Fehlen des Corpus callosum bei einem geistig normalen 
39jährigen Manne. (Neurolog. Abt. d. kgl. Ges. d. Aerzte, Budapest, 
Sitzung vom 21. Febr. 1936.) 
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Bei einem an Milzbrandinfektion gestorbenen 39jährigen Manne, der geistig 
vollkommen normal war, und seine Beschaftigung als Lederfabrikhilfsarbeiter 
tadellos erledigte, wurde bei der Leichenöffnung als Nebenbefund das voll- 
ständige Fehlen des Corpus callosum festgestellt. Zwischen beiden Halbkugeln 
saß eine große meningeale Zyste, am rechten Stirnlappen waren umschriebene 
Störungen der Gyrifikation festzustellen. Außer diesen Veränderungen zeigte 
das Gehirn gar keine Abweichungen. Die Myeloarchitektonik war normal. 
Die Commissurae ant. und post. entsprechend entwickelt. Vortragender führt 
‘das Fehlen des Corpus callosum auf eine umschriebene Entwicklungsstörung 
der Lamina terminalis des embryonalen Gehirnes, bzw. der Kommissural- 
anlage zurück, weswegen die Fasern des Corpus callosum nicht auf die 
andere Seite wachsen konnten. Als nähere Ursache muß an das Drücken 
der meningealen Zyste oder an eine Störung der fötalen Gefäßentwicklung 
gedacht werden. Görög (Szombathely). 


Alpers, B. J., und Watts, J. W., Mittelhirngliom. [Mesencephalic 
glioma.] (Arch. of Neur. 34, H. 6, 1250, 1935.) 

Vorwiegend symptomatologische Erörterungen an Hand von 10 Fällen. 

Histologisch handelte es sich überwiegend um Astrozytome. 
Schmincke (Heidelberg). 
Manca, C., Ueber ein para-epiphysäres Teratom. Pathologisch- 
anatomische und embryogenetische Betrachtungen über die 
Teratome des Zwischenhirns und der Epiphyse. (Arch. ital. Anat. 
e Istol. pat. 6, 371, 1935.) 

Wie aus dem Schrifttum hervorgeht, sind Teratome des Gehirns ziemlich 
selten, Zirbeldrüsenteratome relativ häufiger; wozu Verf. jedoch bemerkt, daß 
der epiphysäre Sitz der Teratome nicht immer mit Sicherheit festgestellt ist. 

Auch in dem vom Verf. mitgeteilten eigenen Falle (20 Jahre alter Jüngling, 
der 4 Jahre vor dem Tode die ersten Symptome gezeigt hatte) wurde zunächst 
die Diagnose Teratom der Zirbeldrüse gestellt, da die Zirbeldrüse makroskopisch 
nicht aufzufinden war. Die eingehende mikroanatomische Untersuchung ergab 
aber, daß die Zirbeldrüse vorhanden und daß das zystische Teratom außerhalb 
davon lag. Der Ausgangspunkt des Teratoms war entweder das Dach des 
Zwischenhirns oder die Plexus chorioidei. Seinem Bau nach gehört es zu den 
ausgereiften Teratomen. 

Ontogenese wie Phylogenese geben verschiedene Anhaltspunkte zum Ver- 
ständnis für die bevorzugte Lokalisation von Teratomen in der Gegend des 
Dienzephalon. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.) 


Rehbock, D. J., Neuroepitheliale Zyste des 3. Ventrikels. [Neuro- 
epithelial cyst of the third ventricle.] (Arch. of Path. 21, Nr 4, 524, 
1936. 

Mikkeilung von 3 Fällen. Zystenbildung der Tela chorioidea am Dach des 

3. Ventrikels. In 2 Fällen Verlegung und Verschluß des Ventrikels. 

Böhmig (Rostock). 

Scheinker, I., Ueber ein Dermoid des Stirnhirns. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 140, H. 3/4, 217, 1936.) 

40jähriger Mann mit pilaumengroßem Dermoid im Bereich des basalen 

Anteils des linken Stirnhirns mit Durchbruch in den Seitenventrikel. Die 

Liehtung desselben war zum größten Teil, der Aquaeductus Sylvii vollkommen 

mit einem subependymär zur Entwicklung gekommenen Granulationsgewebe 

ausgefüllt. Klinische Erscheinungen waren erst nach Schluß des Aquaeductus 

Sylvii infolge des dadurch bedingten Hydrocephalus internus aufgetreten. Verf. 
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kommt auf Grund des eigenen Falles und der in der Literatur sich vorfindenden 
ähnlich gelagerten zu den folgenden Schlußfolgerungen: Die Dermoide des 
Hirns entstehen infolge einer epithelialen Keimversprengung; sie wachsen sehr 
langsam und können Jahre hindurch erscheinungslos bleiben. Nach jahrelanger 
Latenz kommt es in einer Reihe von Fällen zu einem stürmischen Auftreten 
schwerster Krankheitserscheinungen, die gewöhnlich nach kurzem Verlauf des 
Leidens zum Tode führen, und zwar meist infolge eines durch Einbruch der 
Geschwulst in die Ventrikelräume hervorgerufenen akuten Hydrozephalus 
internus. Schmincke (Heidelberg). 


Frazier, Ch. H, Tumor mit ausschließlicher Lokalisation im 
Stirnhirn. [Tumor involving the frontal lobe alone.] (Arch. of 
Neur. 35, H. 3. 525, 1936.) 

Schilderung der klinischen Erscheinungen an Hand von 105 Fällen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Cardona, F., Ueber die Tumoren des Septum pellucidum. [Sui 
tumori del setto pellucido.] (Riv. Pat. nerv. 47, 265, 1936.) 

Anatomisch-klinisches Studium zweier Fälle von Primärtumor des Septum 
pellucidum. Im ersten handelte es sich (bei einer 36jährigen Frau) um ein fi- 
brilläres Astrozytom mit hämorrhagischen und nekrotischen Zonen. Der andere 
Fall betraf eine 38jährige Frau und zeigte histologisch die gleiche Struktur, 
nur daß sich hier noch len: Hohlräume fanden. Verf. bespricht die Sympto- 
matologie hauptsächlich mit Bezug auf die Tumoren der nahen Hirngebiete. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Meiner, eu und Polyglobulie. (Schweiz. med. Wschr. 
1936, 338. 

Als Beitrag zur Frage der zentralen Regulation der Erythropoese durch 
ein „Zentrum“ in der Umgebung des 3. Ventrikels berichtet Verf. über einen 
Fall von Glioblastoma multiforme der rechten Zentroparietalgegend bei einer 
43jährigen Frau, bei der gleichzeitig eine Polyglobulie von 7600000—85 00000 
bei einem Hb-Gehalt von 135 % und eine Hypertonie von 210/150 festgestellt 
worden waren. Nach weitgehender operativer Ausräumung und Röntgen- 
nachbestrahlung der Geschwulst bildete sich die Polyglobulie zurück, während 
die Hypertonie unverändert bestehen blieb. Uehlinger (Zürich). 


Frazier, C. H., Alpers, B. I., und Lewy, F. H., Die anatomische Lo- 
kalisation des Wärmeregulationszentrums im Hypothalamus. 
[The anatomical localization of the hypothalamic centre for 
the regulation of temperature.] (Brain 59, P. 1, 122, 1936.) 

Versuche an 30 Katzen, die graue Substanz am Boden des 3. Ventrikels 
zu zerstören, was jedoch nur in einigen Fällen gelang. Nur bei Verletzung 
an bestimmter Stelle — Nucleus hypothalamicus Rioch — trat eine voll- 
ständige Störung der Wärmeregulierung ein; bei mehr seitlicher Lädierung 
war diese nur unvollständig und vorübergehend. Tesseraux (Heidelberg). 


Porta, V., Betrachtungen über einen Fall von Lindauscher Krank- 
heit (retikuläres Angioblastom des Kleinhirns). [Considerazi- 
oni su di un caso di morbo di Lindau.] (Riv. Neurol. 9, 88, 1936.) 

Die Beobachtung betrifft einen 47jährigen Mann, bei dem bei der Sektion 
ein retikuläres Hämangioblastom des Kleinhirns Typ Lindau gefunden wurde, 
das die Erscheinungen eines Stirnhirntumors gemacht hatte. Anatomische 
und klinische Erwägungen in der Absicht, die Möglichkeit eines Symptombildes 
festzustellen, welches die Diagnose in vita dieser Geschwulst ergeben könnte. 
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Die Kriterien für diese Diagnose müßten von dem Gesamtbild der neurologischen, 
ventrikulographischen und somatischen Untersuchungen abgeleitet werden, 
welche dahin zielen müßten, eine der zahlreichen konstitutionellen morpho- 
logischen und funktionellen Anomalien aufzudecken, welche sich häufig in 
Gesellschaft dieser Tumoren finden. G. C. Parenti (Florenz). 


Mittelbach, Maria, Ueber Gliome mit Metastasen. (Beitr. path. Anat. 
95, 538, 1935.) 

Im Rahmen eines Hirntumormaterials von 223 Fällen mit statistischen An- 
gaben über Häufigkeit, Lebensalter, Geschlecht und Lokalisation der Gliome 
werden 8 Fälle von metastasierenden Gliomen mitgeteilt. Darunter sind 5 Me- 
dulloblastome mit intrameningealer, davon 2 auch mit extrakranieller Metasta- 
sierung in die Nackenmuskulatur, 1 Glioblastoma multiforme mit Lungen- 
metastasen, 1 Astrozytom des Zwischenhirns mit intrameningealer Ausbreitung 
im Gehirn und Rückenmark und 1 im Gehirn und Rückenmark metastasierendes 
Retinagliom. Das anatomische Verhalten der oft symmetrischen Metastasen 
im Gehirn ist verschieden; die Metastasen treten entweder als umschriebene 
Knoten oder als diffuse Infiltration auf, die entweder auf die Leptomeninx be- 
schränkt bleiben oder auch auf das Gehirngewebe übergreifen können. Als 
Ausbreitungsweg kommt in erster Linie der schon bekannte Liquorweg in Frage, 
der auch in 7 der mitgeteilten Fälle eine Rolle spielte; der Blutweg, der bisher 
bei der Metastasierung von Gliomen unbekannt war, konnte in einem der be- 
schriebenen Fälle, einem Glioblastoma multiforme, das in die Blutleiter ein- 
gedrungen war und Lungenmetastasen zeigte, festgestellt werden. Für die 
Entstehung der Rückenmarksmetastasen wird das Abtropfen der Gewächs- 
zellen angenommen. Hückel (Göttingen). 


Sachs, E., Rubinstein, J. E., und Arneson, A. N., Ergebnisse der 
Röntgenbehandlung des Glioms in einer Reihe von 119 Fällen. 
[Results of Roentgen treatment of a series of one hundred and 
nineteen gliomas.] (Arch. of Neur. 35, H. 3, 1936.) 

In einem Fall hatte ein Medullablastom eine kleinknotige Metastase vor 
dem Sternum gesetzt. Schmincke (Heidelberg). 


Mühlmann, M., Zur Neurogliabildungsfrage (Auf Grund von 
Untersuchungen, welche von den Assistenten B. Mutalimow, 
B. Jachjajewa und dem Präparator A. Arutjunowa ausgeführt 
wurden.) (Beitr. path. Anat. 96, 361, 1936.) 

Verf. faßt seine Untersuchungsergebnisse folgendermaßen zusammen: „Mit 
dieser Untersuchung beschließe ich die Serie meiner Arbeiten über Metaplasie 
der Gewebe, welche ich auf die histogenetische Atrophie, oder, wie Kallius 
sie bezeichnete, histogenetische Degeneration zurückführe. Die erste betrifft 
die Bindegewebsbildung, die zweite die Blutzellenbildung und die dritte die 
Neurogliabildung. Alle diese Arbeiten gehen von meiner trophischen Alterns- 
theorie aus, wonach das Wachstum auf jedem Schritt mit bioreduktiven Vor- 
gängen verbunden ist. Ich bin zu Schlüssen gekommen, welche mit den 
herrschenden Vorstellungen auseinandergehen. Es gibt keine genügenden Be- 
weise dafür, daß die normale Bildung des Bindegewebes vom Mesenchym er- 
folgt, und ich suche nachzuweisen, daß es während des ganzen Lebens aus 
dem Epithel resp. dem Endothel entsteht. Ich bestreite die Stabilität der 
Leukozyten, Lymphozyten, Monozyten und Erythrozyten, ihre Bildung auf 
progressivem Wege durch Zellteilung und suche vielmehr den Beweis zu liefern, 
daß alle Blutzellen nur verschiedene Alternszustände des Endothels darstellen, 
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indem sich daraus die Myeloblasten, aus diesen die Myelozyten, aus den letzten 
die Granulozyten bilden, die letzteren in Lymphozyten zerfallen. Die Lympho- 
zyten können sich auch direkt aus dem Endothel ohne Zwischenstufe der Leuko- 
zyten bilden. Schließlich wandeln sich die Lymphozyten in Erythrozyten um, 
um nachher in Pigment überzugehen. Analoge Vorgänge finde ich jetzt an den 
Nervenzellen, welche den Gliazellen den Ursprung geben. Damit breche ich 
mit dem Bardschen Satz, glaube vielmehr, daß nur die Epithel- resp. Endo- 
thelzelle, welche ich beide als Blastzelle bezeichnete, aus ihresgleichen entsteht, 
alle übrigen Zellen sich e cellulis alterius generis bilden. Dementsprechend 
sagen wir: omnis cellula e cellula, sed non omnis e cellula ejusdem generis.“ 
l Hückel (Göttingen). 
Blum, W., Rückenmarksläsion bei Scheuermannscher Krankheit 
(Kyphosis dorsalis adolescentium). (Schweiz. med. Wschr. 1936, 
283 


Bei einem 21 Jahre alten Manne, der seit dem 10. Lebensjahre eine Kyphose 
der Brustwirbelsäule aufwies, entwickelten sich im Anschluß an Reitübungen 
in der Rekrutenschule die Erscheinungen einer zunehmenden Kompression des 
Rückenmarkes auf der Höhe des 10. Dorsalsegmentes bis zur vollständigen 
Lähmung beider Beine. Radiologisch fand sich das typische Bild der juvenilen 
Kyphose (Osteochondritis deformans juvenilis dorsi, Scheuermann) mit einer 
maximalen Knickung von 30—35° und Umwandlung des 7., 8. und 9. Brust- 
wirbels in dorsoventrale Keil-Plattwirbel. Auf intensive Reklinationsbehand- 
lung weitgehende Riickbildung der Kompressionserscheinungen ohne Aenderung 
des radiologischen Befundes. Die vorübergehende Riickenmarkskompression 
wird auf eine hintere Nukleushernie (Schmorl) zuriickgefiihrt, die sich unter 
den rhythmischen Stauchungen der Wirbelsäule während des Reitens entwickelt 
haben dürfte. Uehlinger (Zürich). 


Juba, A., Ueber seltenere Formen von Rückenmarkserkrankung 
bei Alkoholismus chronicus. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, H 5/6, 271, 
1936. 

In a Fal] von chronischem Alkoholismus fand sich neben einer alko- 
holischen Polyneuritis eine funikuläre Spinalerkrankung in Form herdförmiger, 
zum Teil auch diffuser Entartung der Markscheiden mit Aufblahung derselben 
und Rarefizierung im Bereich der Hinterstränge; weiter konnte eine Ent- 
artung der Betzschen Riesenpyramiden im motorischen Rindenfeld festgestellt 
werden. In einem zweiten Fall fand sich neben der Entartung der peripheren 
Nerven eine Erkrankung der Rückenmarksvorderhörner mit Ganglienzell- 
ausfällen, zum Teil mit Gliawucherung und herdförmigen Entmarkungen. Hier 
konnte also eine selbständige Vorderhornerkrankung angenommen werden. 
Bei beiden Fällen waren entsprechend der Lokalisation der Herde klinische 
Erscheinungen vorhanden gewesen. Schmincke (Heidelberg). 


Vizioli, F., Ueber die Veränderungen der Vorderwurzelzellen des 
Rückenmarks. [Sulle alterazioni delle cellule radicolari an- 
teriori del midollo spinale.] (Riv. Neurol. 9, 81, 1936.) 

Kritische Note zur Arbeit von Marchand und Courtois ,,La psychose 
de Korsakoff des alcooliques“ (Encephalomyelite parenchymateuse). Verf. 
hebt hervor und betont, daß die Nichtbestätigung des Vorhandenseins eines 
Neurofibrillennetzes in den Vorderwurzelzellen von seiten dieser Autoren haupt- 
sächlich dem Umstand zuzuschreiben sei, daß sie sich nur der Versilberungs- 
methoden und nicht auch der Methode Donaggios bedient haben. 

G. C. Parenti (Florenz). 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 18 
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Tureen, L. L., Folgen des zeitweiligen experimentellen Gefäßver- 
schlusses auf das Riickenmark. J. Beziehung zwischen struk- 
turellen und funktionellen Veränderungen. [Effect of experi- 
mental temporary vascular occlusion of the spinal cord. I. Cor- 
relation between structural and functional changes.] (Arch. of 
Neur. 35, H. 4, 789, 1936.) 

Versuche an Katzen mit Kompression der Aorta unterhalb des Bogens; 
vollkommener Gefäßverschluß fiir die Dauer von 15 Minuten ist mit physio- 
logischer und histologischer Erholung der Vorderhornzellen des Rückenmarks 
vereinbar. Die Paraplegie tritt auf, ehe die histologischen Veränderungen er- 
kennbar sind. Die motorischen uns sensitiven Funktionen stellen sich innerhalb 
24 Stunden nach der Ischämie wieder ein. Die histologischen Schädigungen 
der Ganglienzellen sind zwischen 7 und 72 Stunden nach der Ischämie am 
stärksten ausgesprochen; die interstitielle Reaktion ist zwischen 48 und 72 Std. 
nach der Schädigung am stärksten. Schmincke (Heidelberg). 


Hoeschel, E., Solitärtuberkel im Halsmark. (Med. Klin. 1935, 1238.) 
Beobachtung eines Solitärtuberkels des mittleren Halsmarks mit ab- und 

aufsteigender Degeneration der motorischen bzw. sensiblen Leitungsbahnen. 

Klinisch war eine multiple Sklerose angenommen worden. Willer (Stettin). 


Evangelisti, T., Zur pathologischen Anatomie und Histogenese 
der unreifen Sympathikusblastome, unter besonderer Berück- 
sichtigung der systematisierenden Formen. [Per anatomia pato- 
logica e lVistogenesi dei blastomi immaturi del simpatico, con 
the: riguardo alle forme sistematiche. (Riv. Pat. nerv. 46, 

. 3, 581, 1935.) 

Demonstration eines seltenen Falles eines Sympathikusblastomes mit un- 
reifen Zellen mit Sitz in der Nebennierenregion beiderseits und mit multipler 
Lokalisierung im Herzen und solitärer im Magenfundus, beopachtet bei einem 
69jährigen Mann. 

Für die Histogenese dieser Geschwülste wird eine neue Klassifizierung 
vorgeschlagen, auf Grund derer der vorliegende Fall als Sympathikusblastom 
mit stark unreifen Zellen definiert wird. Die sogenannten Schaumzellen, die 
manchmal in den Sympathikusblastomen beobachtet werden, und die als de- 
generative Formen der kleinen Tumorzellen erklärt wurden, sind nach Ansicht 
des Verf. als Umwandlungen von atypischen, polynukleären Riesenzellen zu 
betrachten. Verf. neigt dazu, das systematisierende Auftreten dieser Ge- 
schwülste als systematisierende Formen plurizentrischer Herkunft zu be- 
trachten und sie in Beziehung zu den Keimanlagen des Sympathikus zu bringen. 
Damit wird die Lokalisierung im Magen und unter dem Epikard in dem be- 
schriebenen Fall erklärt. Vom allgemeinen Standpunkt aus ergibt sich die 
Perspektive einer möglichen Annäherung zwischen diesen wahrscheinlich pluri- 
zentrischen Formen der Sympathikusblastome und den sogenannten Neuro- 
ektodermatosen. G. C. Parenti (Florenz). 


Massig, E., Beitrag zur Histopathologie des Ganglion nodosum. 
(Beitr. path. Anat. 96, 375, 1936.) 

Es wurden die Halsganglien des N. vagus und N. sympathicus von 90 In- 
dividuen, diean verschiedensten Krankheiten gestorben waren, sowiein einzelnen 
Fällen die intramuralen Herz- und Magenganglien untersucht, um die post- 
mortalen, physiologischen und pathologischen Veränderungen der Ganglien- 
zellen zu studieren und nach Möglichkeit zu trennen. Ergebnisse: Das peri- 
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phere Nervensystem ist gegenüber postmortalen Veränderungen anscheinend 
widerstandsfähiger als das Zentralnervensystem. Die beschriebenen post- 
mortalen Erscheinungen treten 36 Stunden nach dem Tode auf und erlauben 
noch nach zirka 2 Tagen gültige histologische Untersuchungen. Die post- 
mortalen Veränderungen sind von der rein physiologisch-altersatrophischen und 
pathologischen Zellveränderung gut zu unterscheiden. Rein physiologische 
Altersatrophien der Nervenzellen kommen in allen Alterstufen vor, häufen sich 
mit dem Alter und bestehen in Verkleinerung und Schrumpfung der Ganglien- 
zellen, in Annehmen einer spindelförmigen Gestalt ohne gleichzeitige Retraktion 
des Zelleibes von der der Kapsel, Kernveränderungen bis zur Pyknose und Zer- 
fall der Nissl-Granula. Auch das Auftreten von Pigmentierungen — sudano- 
philer oder argentophiler Granula — fällt ebenso wie das Kugelphänomen und 
‘die Knäuelbildung unter die rein physiologischen Erscheinungen, die von den 
postmortalen und pathologischen Veränderungen sicher zu trennen sind. Die 
pathologischen Zellveränderungen, die stets mit einer mehr oder weniger aus- 
geprägten degenerativen Veränderung des Zellplasmas, der Fibrillenstruktur, 
des Kernes sowie mit Veränderungen an den Zellfortsätzen einhergehen, sind 
von Kunstprodukten, postmortalen Erscheinungen und den physiologischen 
Zellatrophien deutlich zu unterscheiden. Jedoch sind diese pathologischen Er- 
scheinungen der Ganglienzellen nicht für einzelne Krankheiten spezifisch, da sie 
bei den verschiedensten Krankheiten, ja sogar bei anscheinend gesunden In- 
dividuen gefunden werden. Hückel (Göttingen.) 


Müller, L. R, Die Beziehungen des sympathischen Systems zum 
parasympathischen. (Münch. med. Wschr. 1935, 651.) 
Besprechung der Geschichte, Physiologie, Pharmakologie, Histologie. 
Krauspe (Königsberg). 
Tönnis, W., Die operative Behandlung des spastischen Schiel- 
halses. (Münch. med. Wschr. 1935, 654.) 

Ursache des spastischen Schiefhalses ist ein Krampf des Splenius capitis, 
obliquus capıtis inf., rectus capitis post. maior und minor, rectus capitis ant. 
und einiger anderer Muskeln. Zuckungen oder schwerere Bewegungsstörungen 
machen das Bild aus und beruhen wohl auf Wegfall des striären Hemmungs- 
apparates. Es wird über 5 eigene Fälle mit Dandyscher intraduraler Durch- 
schneidung der obersten drei motorischen und sensiblen Wurzeln berichtet. 

Krauspe (Königsberg). 
Jura, Ueber ein großes Neurinom des 7. Halsnerven mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Knochenveränderungen. (Arch. 
klin. Chir. 174, 341, 1933.) 

Es wird über ein großes Neurinom des 7. Halsnerven bei einem 47jährigen 
Manne berichtet. Auf Grund der Vorgeschichte und des mikroskopischen Be- 
fundes ist anzunehmen, daß das Neurinom schon über 20 Jahre bestanden und 
erst in den letzten 2 Jahren stärker gewachsen ist. Die Befunde nahe den be- 
nachbarten Halswirbeln werden als Druckusur und nicht als kongenitale Defekt- 
bildung im Sinne Coenens gedeutet. Richter (Altona). 


Iovino, F., Ueber die numerische Vermehrung der Fasern in re- 
generierenden Nerven. [Sull aumento numerico delle fibre nei 
nervi in rigenerazione.| (Chir. Org. Movim. 21, F. 3, 193, 1935.) 

Die Untersuchung zeigten eine numerische Vermehrung der Fasern in re- 
generierenden Nerven nach Neurotomie mit anschließender Naht und die gleich- 
mäßige Verteilung der neugebildeten Fasern im peripheren Stumpf. Die Ver- 
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suche lassen also die Möglichkeit der Regeneration seit langem gelähmter Nerven, 
wie z.B. bei spinaler Kinderlähmung, durchblicken. Bei dieser Krankheit wird 
tatsächlich nicht der ganze Nerv zerstört, so daß die Fasern sich in größerer 
Zahl neubilden und gleichmäßig überall, also auch im gelähmten Bezirk, ver- 
teilen können; damit kann dann das bestehende funktionelle Defizit ausge- 
glichen werden. G. C. Parents (Florenz). 


Rossi, O., und Gastaldi, G., Die Regeneration des Nervengewebes 
bei den höheren Vertebraten. [La rigenerazione del tessuto 
nervoso nei vertebrati superiori.] (Riv. Pat. nerv. 46, 31, 1, 1936.) 

Kritische Uebersicht von ca. 350 Seiten, welche alle bekannten Tatsachen 
bezüglich der Nervenregeneration umfaßt und durch persönliche Beobachtungen 
und Meinungen von unbestreitbarer Originalität vervollständigt ist. Die wich- 
tigsten Daten sind folgende: bei den höheren Wirbeltieren vermag die Nerven- 
zelle, die ihres Achsenzylinders beraubt ist, diesen auch in beträchtlicher Länge 
neu zu bilden, vorausgesetzt, daß die Verstümmelung sie nicht allzu sehr be- 
schädigt hat. Bei dem Regenerationsprozeß der Faser spielen Elemente nicht 
eigentlich nervöser Art eine bemerkenswerte Rolle (Schwannsche Zellen, be- 
sondere Gliazellen). Um die Nervenfaser vollständig neu zu bilden, sind also 
periphere Elemente notwendig. 

Bei der Anwendung der Nervenregeneration in der Humanpathologie, z. B. 
zum Ausgleich traumatischer Unterbrechungen peripherer Nervenstümpfe, 
.raten die Verff. als Verbindungsstücke Teile von degenrierenden Nerven zu 
verwenden, die aber möglichst frisch und nicht fixiert sein sollen; denn die 
Fixation zerstört oder verändert die vitalen Eigenschaften der Elemente und 
Produkte des Degenerationsprozesses, welchen ein erheblicher Einfluß bei der 
Regeneration der Nervenfasern zukommt. G. C. Parenti (Florenz). 


Hammes, E. M., und Frary, L. G., Polyneuritis im Gefolge von 
Aethernarkose bei 3 Familienmitgliedern. [Polyneuritis asso- 
ciated with ether anesthesia occurring in three members of 
one family. (Arch. of Neur. 35, H. 3, 617, 1936.) 

3 Fälle von Polyneuritis in einer Familie nach Aethernarkose. 
Schmincke (Heidelberg). 


Jorns, G., Ueber die traumatische Spätschädigung des N. ulnaris 
(Med. Klin. 1936, Nr 8, 250.) 

Bei den traumatischen Spätschädigungen des N. ulnaris handelt es sich 
teils um eine Druckwirkung auf den Nerven durch Frakturkallus, teils um eine 
posttraumatische Neuritis, verursacht und unterhalten durch traumatische 
Veränderungen am Ellenbogengelenk. Verf. berichtet über einen Fall von 
posttraumatischer Schädigung des N. ulnaris bei einem 17jährigen Mann, die 
erst 514 Jahre nach dem Unfall auftrat. Die Operation und histologische 
Untersuchung ergab ein Neurom des N. ulnaris, ohne daß sich eine Knochen- 
veränderung (Condylus medialis humeri) fand, die eine Erklärung für die Ent- 
stehung der Nervenveränderung hätte geben können. Verf. nimmt an, daß 
bei dem Unfall eine Erschütterung oder Quetschung des Nerven erfolgt ist, 
die durch Zerreißung oder Degeneration einiger innerer Fasern zur Neurom- 
bildung Veranlassung gab. Die Tatsache, daß die Nervenschädigung im An- 
schluß an den Unfall nicht beobachtet wurde, ließe sich dadurch erklären, daß 
die Schädigung nur weniger Fasern nicht in Erscheinung zu treten braucht. 

Kahlau (Frankfurt a. M.) 


Ulrich, K., Hypoglossuslähmungen bei Anginen. (Schweiz. med. 
Wschr. 1934, 444.) 
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In 12 Fällen aus dem Schrifttum und 4 eigenen Fällen akuter Rachen- 
erkrankungen, besonders schwerer Angina mit Bildung retrotonsillärer Abszesse, 
wurde auf seiten der stärkeren Halsaffektion eine periphere Hypoglossus- 
lähmung beobachtet. Wie durch Sektion und histologische Untersuchung in 
zwei tödlich verlaufenen Fällen nachgewiesen werden konnte, ist diese Hypo- 
glossuslähmung auf toxischen Zerfall der Achsenzylinder und Uebergreifen der 
thrombophlebitischen Entzündung der Vena jugularis int. oder der Vena facialis 
post. auf das perineurale Bindegewebe im Bereich der Kreuzungsstelle des 
Nervus hypoglossus mit dem Halsgefäßstrang zurückzuführen. 

Uehlinger (Zürich). 


Bergonzi, M., Ueber die Neuromyelitis des Optikus. [Sulla neuro- 
mielite ottica.] (Riv. Pat. nerv. 47, F. 2, 145, 1936.) 

Beschreibung eines Falles von Neuromyelitis des Optikus bei einem 
l5jährigen Mädchen. Die Symptomatologie bestand in einer progressiven 
Vigusverschlechterung bis zu fast vollkommener Amaurose, in der Folge kamen 
Paraplegie mit Sensibilitätsstörungen und Sphinkterenschwäche dazu. Der 
Tod erfolgte am 13. Tag. Das anatomische Examen zeigte eine Transversal- 
myelitis mit multiplen Herden, die aber auf die dorsalen Segmente beschränkt 
war. Auch die Sehnerven zeigten schwerste Veränderungen. Diese glichen 
denen des Rückenmarks und bestanden histologisch in einem Myelinschwund, 
schweren Parenchymschädigungen und massenhaften Abbauelementen. Der 
Prozeß ergab also ein rein degeneratives Bild. Die andern Teile des Achsen- 
zylinders waren unversehrt. Der vorliegende Fall veranlaßt den Verf., die Mye- 
litis des Sehnerven als eine selbständige Form anzusehen, ohne gewisse Ana- 
logien mit der multiplen Sklerose, der disseminierten Enzephalomyelitis und 
andern verwandten Formen zu leugnen. G. C. Parenti (Florenz). 


Jakob, F., Posttraumatische Meningokokken-Meningitis. (Schweiz. 
med. Wschr. 1934, 630.) Ä 
24jähriger Mann erkrankt am 4. Tage nach einem schweren, stumpfen 
Schädeltrauma, ohne sichere Schädelfraktur, mit den Erscheinungen der ty- 
pıschen Meningitis. Im Liquor zahlreiche neutrophile Leukozyten und ziemlich 
reichlich, vorwiegend intrazellulär gelegene Meningokokken. Therapie: Lumbal- 
punktion jeden 2. Tag mit Injektion von Meningokokkenserum. Heilung. In- 
fektionsweg zu den Meningen unklar. U ehlinger (Zürich). 


Abbott, K. H., und Cutler, O. I., Chronische Coccidiosis-Meningitis. 
[Chronic coccidioidal meningitis.] (Arch of Path. 21, 320, 1936.) 
Zusammenstellung der Literatur und Mitteilung von 7 Fällen. Die kli- 
nischen Erscheinungen entsprechen allen bekannten Symptomen der Meningitis: 
Liquordruckerhöhung, Zellvermehrung im Liquor besonders durch Lympho- 
zyten, Eosinophile nur in 1 Fall, Nachweis der Mikroorganismen meistens nicht 
zu führen. Die Befunde an den Meningen werden nach dem makroskopischen 
Verhalten in 3 Formen geteilt: 1. zahlreiche Knötchen an der Hirnkonvexität; 
2. plaquesartige Exsudatflecke und Granulationen an der Hirnbasis; 3. diffuses, 
plastisches Exsudat an der Basis, auch im Rückenmarkskanal. Kein freier 
Eiter. Hydrocephalus internus. Selten Veränderungen in der Hirnsubstanz. 
Böhmig (Rostock). 


Carlson, F. G., und Morgan, H. W., Diphtherische Meningitis-Be- 
richt über einen Fall und Literaturübersicht. [Diphtheric me- 
ningitis, report of a case and review of the literature.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 14, 1936.) 
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Ein 2\4jahriger Knabe hatte etwa 3 Wochen lang Symptome einer Otitis 
media und starb unter meningitischen Erscheinungen. Es fand sich eine beid- 
seitige eıtrige Otitis media und Mastoiditis, sowie eitrige Meningitis des Ge- 
hirns und des Rückenmarks. Im Spinalpunktat Reinkultur von virulenten 
Diphtheriebazillen. Aus dem deutschen Schrifttum werden 4 einschlägige 
Beobachtungen mitgeteilt. W. Fischer (Rostock). 


v. Doleschall, Fr., und Paul, B., Zur Frage der Meningitis serosa 
epidemica. Gehäuftes Auftreten in Debrecen Mai bis August 
1935. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H 4, 341, 1936.) 

Verf. berichtet über eine Meningitis serosa-Epidemie in Debrecen, die 
fließende Uebergänge zur reinen Enzephalitis bot. Die Autoren sind deshalb 
geneigt, diese Meningitisform als rudimentäre Enzephalitis aufzufassen. Das 
gleichzeitig gehäufte Auftreten von Poliomyelitis, Herpes zoster und tuber- 
kulöser Meningitis wird auf eine der Epidemie zugrunde liegende Aenderung 
der Organdisposition aufgefaßt. Bakteriologisch waren die Befunde in der 
Mehrzahl negativ. In einigen Fällen wurde aus dem Liquor Diplococcus crassus 
gezüchtet. Im übrigen deckte sich das klinische Bild weitgehend mit dem von 
Wallgren, Krabbe, Eckstein, Schneider u. a. beschriebenen Bild der 
Meningitis serosa epidemica. Autopsiebefunde liegen nicht vor. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Hoder, Fr., Beitrag zur Epidemiologie der Meningitis cerebro- 
spinalis epidemica. (Med. Klin. 1936, Nr 7, 221.) ` 
An Hand eines Erkrankungsfalles von Meningitis cerebrospinalis epidemica 
mit tödlichem Ausgang, dessen Entstehung mit großer Wahrscheinlichkeit auf 
den Kontakt mit einem Meningokokkenträger zurückzuführen war, wird auf 
die Wichtigkeit der Meningokokkenkeimträger hingewiesen. Diese Personen 
können die Keime durchaus nicht selten über mehrere Monate, selbst über 
Jahre ausscheiden. Zwei- oder auch dreimalige negative Rachenabstrich- 
ergebnisse bei einer als Keimträger erkannten Person genügen nicht, um die 
Anwesenheit von Meningokokken auszuschließen. Erst eine längere Serie 
negativer Ergebnisse kann als beweisend gelten. Die Suche nach Meningo- 
kokkenkeimträgern muß mit der gleichen Intensität durchgeführt werden wie 
etwa beim Typhus. Kahlau (Frankfurt a. M.) 


Karbacher, P., Ueber den Zusammenhang gewisser retinaler und 
spontaner leptomeningealer Blutungen. (Schweiz. med. Wschr. 
1936, 201.) 

Die spontanen Leptomeninxblutungen werden ziemlich häufig von Augen- 
hintergrundsblutungen begleitet. Die genaue histologische Untersuchung eines 
Falles von rezidivierender, leptomeningealer Blutung aus einem geplatzten 
Aneurysma der Art. communicans ant. mit gleichzeitigen Netzhautblutungen 
bei einer 43 Jahre alten Frau zeigt, daß letztere selbständige, intraokulare 
Blutungen sind. Ein Durchtritt des Blutes aus dem Schädelinnern und den 
Augennervenscheiden durch die Lamina cribrosa in das Augeninnere findet 
nicht statt. Es bestätigt sich damit die Ansicht Uhthoffs, daß das Augen- 
innere gegen den Subduralraum vollständig abgeschlossen ist. Ursache der 
Augenhintergrundsblutungen sind einerseits venöse Stauung infolge Kom- 
pression der Vena centralis durch Sehnervenscheidenblutungen und anderer- 
seits direkte Gefäßwandschädigungen durch die gleichen Faktoren, wie sie für 
die leptomeningeale Spontanblutung angenommen werden müssen. 

Uehlinger (Zürich). 
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Schumacher, Hans M., Die Bedeutung der Tryptophanreaktion 
für die Diagnose der Meningitis tuberculosa. (Z. Kinderheilk. 56, 
626, 1934.) 

Verf. hat die Tryptophanreaktion zum Nachweise einer Meningitis tuber- 
culosa nachgeprüft und gelangt zu günstigen Ergebnissen. Die Methode ist 
kurz angegeben. Die Ergebnisse sind folgende: 

1. Bei 32 Fällen von tuberkulöser Meningitis war die Tryptophanreaktion 

ositiv. 

S 2. Die Tryptophanreaktion war in keinem Falle von tuberkulöser Menin- 

gitis negativ. 

3. Bei 82 anderen Erkrankungen als tuberkulöse Meningitis war die Trypto- 
phanreaktion in 8 Fällen positiv. Dabei handelte es sich in 7 Fällen um so- 
genannte falsche positive Reaktionen, die im eitrigen, blutigen oder xantho- 
chromen Liquor auftreten. 

4. Bei einem Hirntumor trat im klaren Liquor eine positive Reaktion auf, 
obgleich keine Meningitis tuberculosa bestand. 

5. In 107 Fällen, die für die Anwendung der Tryptophanreaktion geeignet 
waren, versagte die Reaktion einmal. 

Die Tryptophanreaktion wird auf Grund dieser Ergebn'sse für geeignet 
gehalten, um rasch und sicher eine tuberkulöse Meningitis von anderen dif- 
ferentialdiagnostisch in Frage stehenden Erkrankungen zu unterscheiden. 

Willer (Stettin). 

Meier, L., Ueber leptomeningeale Spontanblutungen, mit be- 
sonderer Berücksichtigung differentialdiagnostischer Erwä- 
gungen. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 269.) 

Uebersicht über pathologische Anatomie, klinisches Bild, Liquorbefund, 
Diagnose, Differentialdiagnose, Therapie und Prognose der spontanen Lepto- 
meninxblutung, welche als Blutung aus den Leptomeninxgefäßen in die 
weichen Hirnhäute und deren Spalträume, für die keine klare Aetiologie ge- 
funden werden kann, umschrieben wird. In eigenen Fällen ergaben sich für 
Migräne oder ähnliche vasomotorische Störungen als Grundlage der Blutungen 
keine Anhaltspunkte. Uehlinger (Zürich). 


Schaltenbrand, G., Die Liquorzirkulation und ihre anatomische 
Grundlage. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 140, H. 1/2, 67, 1936.) 
Zusammenfassender Ueberblick in Form eines Referats. 
Schmincke (Heidelberg). 


Haymann, Ludwig, Ueber Morbus Méniére und Méniéreschen 
Symptomkomplex. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 16, 609.) 
Ausgedehntes Referat über geschichtliche Entwicklung und Ursachen der 
bekannten mit Schwerhörigkeit bzw. Taubheit, Ohrensausen und Schwindel, 
eventuell Erbrechen einhergehenden Zustände. Die Zusammenfassung als Mé- 
nierescher Komplex ist nicht willkürlich, sondern hat klinische Bedeutung. 
Aetiologisch handelt es sich um Blutungen ins Labyrinth, plötzliche Hyper- 
ämien, abnorme Durchlässigkeit der Ohrgefäße. Andererseits kann auch eine 
plötzliche Anämie der Labyrinthgefäße vorliegen, und andere Kreislaufstörungen 
z. B. Vasokonstriktionen. Die Wasserspeicherung nimmt in den unnachgiebigen 
Hohlräumen des Labyrinthes anormale Ausmaße an und es entstehen Oedeme. 
Unter den entzündlichen Prozessen, die das Krankheitsbild auslösen, sind Neu- 
ritiden und Herpes zu nennen. Krauspe (Königsberg). 


Asher, Leon, Integration durch innere Sekrete. (Schweiz. med. 
Wschr. 1934, 532.) 
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Einzelwirkung der Hormone ist meist nur ein experimentell realisierter 
Spezialfall. In Wirklichkeit ist die Wirkung der Hormone wahrscheinlich eine 
komplexe, sich gegenseitig hemmende oder fördernde (Integration der Hormone), 
sei es, daß die verschiedenen Hormone am gleichen Erfolgsorgan angreifen, sei 
es daß das Einzelhormon stimulierend auf die Hormonproduktion anderer Or- 
gane wirkt und so hormonale Kettenreaktionen auslöst. Synergistische Inte- 
gration zeigen in bezug auf den Ermüdungsstoffwechsel des Muskels die drei 
Nebenmereninkretstoffe Adrenalin, Nebennierenrindenhormon und Askorbin 
(Vitamin C), indem sie bei gleichzeitiger Zufuhr den Glykogenschwund und 
die Anhäufung von Nichteiweißstickstoff im bis zur Erschöpfung arbeitenden 
Muskel hemmen können, während Einzelzufuhr dieser Stoffe sich in dieser Be- 
ziehung als wirkungslos erweist. Störung im Zusammenspiel der Nebennieren- 
hormone kann also z. B. eine nicht kardial bedingte Herzmuskelinsuffizienz 
auslösen. Auf die Erregbarkeit des Atemzentrums (Messung durch Bestimmung 
des Minutenvolumens der Atmung auf eine gegebene Kohlensäurespannung) 
wirkt Schilddrüseninkret fördernd, Milzinkret hemmend, wie entsprechende 
Exstirpationsversuche von Milz und Schilddrüse zeigen. Exstirpation beider 
Organe kann infolge ihrer antagonistischen Wirkung ohne Störung der Erreg- 
barkeit des Atemzentrums verlaufen. Ein weiterer Beweis für die Inkret- 
wirkung der Milz liegt auch darin, daß das Knochenmark entmilzter Tiere in 
vitro ein stärkeres Hämoglobinaufbauvermögen zeigt als das Knochenmark 
nicht entmilzter Tiere. U ehlinger (Zürich). 


Pelz, S., Beiderseitiges Hodensarkom. (Med. Klin. 1936, Nr 6, 187.) 
Mitteilung eines Falles (der 49. beobachtete Fall der Weltliteratur) von 
doppelseitigem kleinzelligem Rundzellensarkom der Hoden bei einem 7ljährigen 
Mann. Der Tumor wurde einseitig zuerst 8 Monate nach einer Hodenquetschung 
bemerkt (traumatische Entstehung?). Pat. litt schon mit 32 Jahren an Fett- 
sucht. Bei der Autopsie ergaben sich ausgedehnte Metastasen. | 
l Kahlau (Frankfurt a. M.) 
Craver, Lloyd F., und Stewart, Fred W., Ungewöhnlicher Fall von 
Hodenteratom. [An unusual case of teratoma testis.] J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 21, 1936.) 

Ein 15jähriger Knabe starb nach vierteljähriger Krankheit mit den Sym- 
ptomen eines Mediastinaltumors. Bei der Sektion fand sich ein großer z. T. 
zystischer und hämorrhagischer Mediastinaltumor mit ähnlichen Lungen- 
metastasen; histologisch das charakteristische Bild eines Chorionepithelioms. 
. Beide Hoden waren stark atrophisch. Im linken Hoden ein 3 mm Durchmesser 
haltender weißlicher zystischer Tumor: histologisch Zyste, die mit Platten- 
epithel ausgekleidet war; und eine kleinere Zyste mit Drüsen vom Typus von 
Schleimdrüsen. Sonst wurde in Serienschnitten nichts Teratoides gefunden. Im 
Leichenblut Follikelhormon, mit 250000 Mäuseeinheiten pro Liter. Es wird 
angenommen, daß von einem ganz jungen Teratom des Hodens der chorion- 
epitheliomatöse Anteil früh in den Blutkreislauf geraten ist und zu der großen 
Mediastinalmetastase geführt hat. Zwei ähnliche Fälle aus dem Schrifttum 
werden angeführt. In beiden Hoden fand sich außerdem noch starke Zwischen- 
zellwucherung. W. Fischer (Rostock). 


De Gaetani, G., Das primäre Karzinom der Samenblasen. [Il car- 
cinoma primitive delle vescicole seminali.] (Riv. San. Sicil. 14, 
Nr 5, 256, 1936.) 

Verf. referiert und bespricht die wenigen publizierten Fälle von Tumoren 
der Samenblasen. Er bringt einen Fall von primärem Adenokarzinom der 
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linken Samenblase bei einem 79jährigen Mann ohne Metastasen in anderen 
Organen. G. C. Parenti (Florenz). 


Gräff, S., Ueber die bösartigen Geschwülste und geschwulstähn- 
lichen Neubildungen des Epipharynx. Teil II. Die Lympho- 
granulomatose der obersten Luft- und Speisewege. (Beitr. path. 
Anat. 95, 497, 1935.) 

An einem laufenden Material von 4359 Sektionen wurden durch die „große 
Sektion der Halsorgane‘ nach Graff unter 12 Fällen von Lymphogranuloma- 
tose (Lg.) typischer histologischer Form 3 Fälle mit erheblicher Beteiligung 
des Epipharynx und 4 Fälle mit Beteiligung der Nebenhöhle der Nase (Keilbein- 
höhle) festgestellt. Bei 2 von diesen war die Keilbeinhöhle in kontinuierlicher 
Fortleitung der Lg. vom Epipharynx aus beteiligt, bei den anderen 2 Fällen 
war sie isoliert befallen. In 3 der 12 Fälle war von der Keilbeinhöhle aus ein 
Durchbruch der Lg. in die Fossa infratemporalis bzw. in die Schädelhöhle 
hinein erfolgt. In Abhängigkeit von diesen lg. Herden der obersten Luft- und 
Speisewege war es zu einer lymphogenen lg. Metastasierung in die retropharyn- 
gealen und zervikalen Lymphknoten gekommen. — Diesen Befunden kommt 
nicht nur eine örtliche pathologisch-anatomische und klinische Bedeutung zu; 
sie ermöglichen auch Erweiterung und Vertiefung unserer Vorstellungen über 
die Pathogenese der Lg. und ihrer Stellung in der allgemeinen Pathologie. 
Einzelne der Herdbildungen konnten als Primärinfekt und mit der Lg. der 
zervikalen Lymphknoten als Primärkomplex der Lg. aufgefaßt werden. Alle 
12 Fälle wiesen lg. Herde auf, die als Primärinfekt bzw. als multilokuläre Primär- 
infekte der oberen Luft- und Speisewege, der Lungen oder des Magen-Darm- 
kanals verständlich gemacht werden konnten. So gelangt man zu der Fest- 
stellung, daß die Lg. eine Infektionskrankheit mit spezifischem Erreger ist, 
wobei die Reaktion des Organismus besonders von dem retikulo-endothelialen 
System der beteiligten Organe ausgeht. Die Auffassung, die Lg. gleichzeitig 
als eine aleukämische Form einer sogenannten Systemerkrankung zu deuten, 
wird deshalb abgelehnt. Es wird angenommen, daß nach Klarlegung der for- 
malen Pathogenese der histologisch typischen Fälle von Lg. die Abgrenzung 
anatomisch-histologisch verwandter Krankheitsbilder erleichtert wird. 

Hückel (Göttingen). 

Mittelbach, Maria, und Woletz, Franz, Zwei Fälle von Neurinom 
der Nase. (Med. Klin. 1935, 275.) 

2 Fälle von operiertem Neurinom der Nase, wobei es sich in dem ersten 
Fall um einen fast apfelgroßen Tumor im Bereiche der Kieferhöhle und Nase 
handelte, bei der zweiten Beobachtung um einen pflaumengroßen, vom mittleren 
Nasengang ausgehenden Tumor. Beide Tumoren zeigten histologisch den Be- 
fund eines Neurinoms, im ersten Fall ließ sich die fibrilläre Bandstruktur durch 
die Papsche Silberimpragnation gut zur Darstellung bringen. 

Willer (Stettin). 

Scharla, Olaf, Zur Kenntnis der außerhalb der Kopf- Halsregion 
lokalisierten Geschwülste vom Typus der Parotismischtumoren. 
(Frankf. Z. Path. 49, H. 2, 1936.) 

30jährige Frau mit einem haselnußgroßen, derben, höckerigen, gut ab- 
grenzbaren und verschieblichen Tumor an der Beugeseite des rechten fünften 
Fingers vom histologischen Bau der Speicheldrüsenmischtumoren ohne Knorpel- 
gewebe und osteoider Substanz. Matzdorff (Würzburg). 


Gaehtgens, Gerhard, Typische Speicheldrüsenmischgeschwulst 
des Fingers. (Frankf. Z. Path. 47, H. 3, 1934.) 
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Nach Besprechung der verschiedenen Ansichten iiber die Herkunft solcher 
Tumoren und nach kurzer Literaturübersicht über Fälle atypischen Sitzes 
berichtet Verf. über einen neuen Fall: bei einer 66jährigen Frau befand sich 
auf der Streckseite des 4. rechten Fingers eine etwa kirschgroße Geschwulst. 
Histologisch: typischer Speicheldrüsenmischtumor. Bezüglich der Genese 
solcher Tumoren im allgemeinen erblickt Verf. „in diesen Geschwülsten em- 
bryonal eingelegte, epitheliale Tumoren, die mit der ursprünglichen Speichel- 
drüsenanlage nichts zu tun haben“. Entsprechend der Genese der Hartsub- 
stanzen in den Erdheimschen Tumoren führt Gaehtgens im Sinne von Schür- 
mann, Pflüger und Norrenbrock die mesenchymalen Bestandteile und 
deren Weiterdifferenzierung auf formative Reizwirkung des embryonalen 
Epithels (Spemannsche Organisatorenlehre) zurück.  Matzdorff (Würzburg). 


Vidari, Ettore, Zur Kenntnis der Gewächse vom Bau der Speichel- 
a 3 15) moren ungewöhnlichen Sitzes. (Frankf. Z. Path. 48, 
. 2, 1935. 
58jahriger Mann mit 3, angeblich seit frühester Jugend bestehenden, 
dunkel gefärbten, linsengroßen Knoten in der Haut der linken Wade. An den 
Extremitäten und Schultern zahlreiche zum Teil gestielte Lipome. Die ge- 
nannten Knoten der linken Wade jetzt etwa erbsen- bis kirschgroß. Alle drei 
mit der Haut verwachsen, auf der Unterlage aber verschieblich. Die histo- 
logische Untersuchung des operativ entfernten, kirschgroßen Knotens bot das 
typische Bild der Mundspeicheldrüsen-Mischtumoren. Metastasenbildung nach 
der klinischen Untersuchung auszuschließen. Bezüglich der Genese dieser Tu- 
moren wird auf die Erklärungen Fischer-Wasels (gleiche Potenz aller Ekto- 
dermzellen im frühen Embryonalstadium) und Gaehtgens (s. vorstehendes 
Referat) verwiesen. Matzdorff (Würzburg). 


Brandenberger, L., Gaumendeformierung bei Nasenrachenfibro- 
iden. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 456. 

Die Untersuchung der Form des Gaumendaches mit Hilfe von Gipsabgüssen 
in 7 Fällen von Nasenrachenfibroiden ergibt auf Seite der Geschwulst eine 
deutliche Abflachung des Gaumendaches, besonders in den hinteren Abschnitten. 
Diese Abflachung ist jedenfalls durch den Druck des Tumors auf den Nasen- 
boden ausgelöst worden. Der Behinderung der Nasenatmung kommt dagegen 
bei der Formung des harten Gaumens kein Einfluß zu. Uehlinger (Zürich). 


Parenti, G. C, Endotheliom der Karotisdriise. [Endotelioma 
della ghiandola carotica]. (Pathologica [Genova] 27, 478, 1935.) 
Beschreibung eines linksseitigen Tumors der Karotisdriise, welcher zu- 
. fällig bei der Sektion einer 84jährigen Frau gefunden wurde, die an Herz- 
insuffizienz und Bronchopneumonie gestorben war. Die histologische Unter- 
suchung ergab, daß es sich um ein echtes Endotheliom handelte. Diskussion 
der Histogenese und Definition des Begriffes Endotheliom und der Besonder- 
heiten, durch welche diese Tumoren von denen des Retikuloendothels abge- 
grenzt werden. Kritische Uebersicht über die Literatur betreffend die Endo- 
theliome der Karotisdrüse. (Autoreferat). 


Schlittler, Ueber Blutungen nach Fremdkörperverletzungen der 
Speiseröhre. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 500.) 
Blutungen nach Fremdkörperverletzungen des Oesophagus, meist infolge 
sekundärer, entzündlicher Arrosion der größeren Hals- oder Brustgefäße durch 
periösophageale Entzündungen oder ausnahmsweise durch direkte Gefäß 
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verletzung, sind sehr selten. In einem Sammelreferat teilte Schlemmer 28 
einschlägige Fälle mit, seither sind noch 8 weitere Beobachtungen dazugekom- 
men, sämtliche mit tödlichem Verlauf. In dem von Schlittler mitgeteilten 
Fall handelt es sich um einen 56 Jahre alten Mann, bei dem sich nach hastigem 
Verschlucken einer Brotkruste eine periösophageale Phlegmone mit massiger 
Oesophagusblutung entwickelte. Trotz rascher und weitgehender Rückbildung 
der entzündlichen Erscheinungen mehrfache Nachblutungen aus der Arteria 
thyreoidea inf. dextra, welche in einer fötid riechenden, periösophagealen 
Apszeßhöhle vollkommen freigelegt war. Unterbindung dieser Arterie. 
Heilung. Uchlinger (Zürich). 


Schlittler, E., Ueber die Bedeutung der Tonsillen als Eintritts- 
pforte der Tuberkulose. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 594.) 

In 48 von 98 Rachen- und Gaumenmandeln, die wegen langdauernder, 
ein- oder doppelseitiger, schmerzloser Schwellung der mandibulären Lymph- 
knoten herausgenommen worden waren, konnte histologisch Tuberkulose nach- 
gewiesen werden. mal war die Tuberkulose nur in der Rachenmandel, 35mal 
nur in den Gaumenmandeln, 6mal in beiden zusammen lokalisiert. Bei ein- 
seltiger Tuberkulose waren nur die gleichseitigen Lymphknoten geschwollen. 
20 Fälle betrafen das männliche, 28 das weibliche Geschlecht. 20 standen im 
1.—12., 17 im 13.—18., 10 im 19.—30. Jahre, einer war über 30 Jahre alt. 
Die Entwicklung der Halslymphknotenschwellung erfolgte meist schleichend, 
10mal wurde sie durch das typische Bild der hochfieberhaften Angina ein- 
geleitet. Alle 48 Fälle werden als primäre Mandeltuberkulose, d. h. als tuber- 
kulöse Primärherde angesprochen, die nach Schlittler also viel häufiger 
sind, als bis heute allgemein angenommen wurde. Als Beweis für diese 
Annahme führt Schlittler das Fehlen anderweitiger Organtuberkulosen 
(soweit eine klinische Untersuchung (ohne Thoraxröntgenbilder!) ein Urteil 
erlaubt), das Mitergriffensein der regionären Lymphknoten und das häu- 
fige Beschränktbleiben der tuberkulösen Durchseuchung auf die regionären 
Lymphknoten an. Von 34 Nachuntersuchten waren nur zwei an einer pro- 
gredienten Lungentuberkulose erkrankt, 25 waren vollständig gesund und 
7 hatten noch immer eine Schwellung der mandibulären Lymphknoten. 

Uehlinger (Zürich). 
de Montmoulin, CL, Zur Frage der Tonsillen als Eintrittspforte 
der Tuberkulose im Kindesalter. [Amygdales et adénoides, 
porte d’entrée de la tuberculose chez l’enfant?). (Schweiz. med. 
Wschr. 1934, 442.) 

Unter 100 histologisch untersuchten Gaumen- und Rachenmandeln von 
Kindern fand sich 9mal Tuberkulose, 5mal handelte es sich wahrscheinlich um 
Primärinfekte, während in 4 Fällen noch andere tuberkulöse Herde nach- 
gewiesen werden konnten (2mal Epituberkulose der Lunge, imal tuberkulöse 
Spondylitis, imal ein pulmonaler Primärkomplex), und so eine sichere Ent- 
scheidung, ob primäre oder sekundäre Mandeltuberkulose, nicht getroffen 
werden konnte. 2mal bestand gleichzeitig eine fistelnde Tuberkulose der 
Halslymphknoten. Die retrograde, Iymphogene Infektion der Lungen von 
tuberkulös erkrankten Halslymphknoten aus, im Sinne der experimentellen 
Untersuchungen an Meerschweinchen von Sergent, ist zur Zeit nicht er- 
wiesen. U ehlinger (Zürich). 


Fischer, J., und Gottdenker, F., Ueber die transitorische Bakterien- 
einschwemmung in die Blutbahn nach Tonsillektomie. (Wien. 
klin. Wschr. 1936, Nr 6.) 
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51 Falle. In 16 Fallen konnten nach Mandeloperationen Bakterien (Sta- 
phylokokken, Streptokokken, Pneumokokken) im Blute nachgewiesen werden. 
Der Höhepunkt der Bakteriämie war 2 Stunden nach der Operation erreicht 
und 12 bis 24 Stunden nach dem Eingriff war das Blut wieder bakterienfrei. 
Zusammenhänge zwischen den aus den Tonsillen und den aus dem Blut gleich- 
zeitig kultivierten Keimen waren nicht nachzuweisen. Hinweis, daß der positive 
Bakterienbefund als solcher nicht als seltenes oder bedrohliches Zeichen zu 
werten ist. Hogenauer (Wien). 


Fink, J., Das Werden der Kaverne. (Acta tbe. scand. (Kobenh.) 9, 278, 
1935. 

ilerarisch.kritische Uebersicht über die Pathomorphologie der Tuber- 
kulose in ihren Beziehungen zu Allergie und Immunität mit besonderer Be- 
rücksichtigung der Kavernenbildung. Kritik Rankes auf Boden einer miß- 
verstandenen Auffassung des Rankeschen Allergiebegriffs, nämlich der Fiktion, 
daß Ranke für seine drei Stadien je eine kennzeichnende, histologisch dia- 
gnostizierbare Allergie behauptet habe. Dagegen wird nun die bekannte Tat- 
sache der wechselnden histologischen Reaktionen innerhalb der einzelnen Stadien 
hervorgehoben. Das Schwanken des immunbiologischen Kräfteverhältnisses 
während des Gesamtverlaufs der Tuberkulose wird als Allergiekurve bezeichnet. 
Während so einerseits die Allergie histologisch fixiert und andererseits mit 
dem Begriff der Resistenz während des Tuberkuloseverlaufs gleichgesetzt wird, 
fehlt eine begriffliche Erfassung dessen, was die Grundlage der Rankeschen 
Lehre bildet, nämlich der durch das Gesamtverhalten des Organismus gekenn- 
zeichneten drei Entwicklungsphasen der Tuberkulose, vollständig. Aufzählung 
der exogenen und endogenen Faktoren, die den „Allergieverlauf“, gemeint ist 
den Tuberkuloseverlauf beeinflussen, wie Alter und altersbedingte anatomische 
Verschiedenheiten im Bau der Lungen, Klima und Hunger. Die Immunität 
erscheint ebenfalls unter den endogenen Faktoren, wird aber mcht besprochen 
„auf die Gefahr hin, daß die Arbeit für manche unvollständig erscheint“. Bei 
der Besprechung der Kavernenbildung taucht bei der Erklärung der pyoiden 
unter Leukozyteneinwanderung eintretenden Erweichung — sie wird als 
proteolytische Erweichung bezeichnet — die Mischinfektion als letzte Ursache 
der Erweichung auf. Beweis: Bei der reinen Tuberkulose werden keine Leuko- 
zyten gefunden. Erklärung: Im Verlauf der die Erweichung einleitenden 
hyperergischen Reaktion wird der Organismus auch gegen andere Mikroorga- 
nismen überempfindlich oder, was bei dem Verf. dasselbe bedeutet, er wird 
widerstandsschwach. Außer der proteolytischen Kavernenbildung wird noch 
die sequestrierende und die alterative Kavermsierung Stefkos aufgeführt. 
Die letztere ist ein pathogenetischer Begriff, der sich auf die durch Exazerbation 
von Altherden eingeleitete Erweichung bezieht. Ueber das Verhältnis dieser 
beiden Formen der Kavernenbildung zur Mischinfektion wird nichts berichtet. 
Zum Schluß folgt eine kritische Besprechung der Kaverneneinteilung 
Schminckes, sie wird wie Ranke abgelehnt, aber an ihre Stelle wird nichts 
anderes, geschweige denn etwas besseres gesetzt. Wurm (Wiesbaden). 


Litzner, St., Die Bedeutung säurefester Stäbchen (Pseudotuberkel- 
bazillen) bei der Fehldiagnose der Lungentuberkulose. (Med. 
Klin. 1936, Nr 10, 315.) 

Mitteilung eines Falles von Bronchiektasenbildung bei einem 25jährigen 
Mädchen, bei dem in dem reichlichen, deutlich dreischichtigen Sputum säure- 
feste Stäbchen nachgewiesen waren und die lediglich wegen des Bazillenbefundes 
seit Jahren als tuberkulös lungenkrank galt, obwohl weder klinisch noch rönt- 
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genologisch jemals eine Tbe. pulmonum einwandfrei festgestellt werden konnte. 
Verf. weist auf die Wichtigkeit dieser „Pseudotuberkelbazillen‘ hin, die mit- 
unter bei Bronchiektasen, Lungengangrän, infizierten Infarkten und eitriger 
Bronchitis gefunden werden. Bei Fehlen einwandfreier klinischer oder rönt- 
genologischer Zeichen für eine Tuberkulose der Lungen kann bei einem positiven 
Bazillenbefund nur der Tierversuch entscheidend sein, ob es sich um echte oder 
um Pseudotuberkelbazillen handelt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Gröh, E., Ueber das Vorkommen der Perlsuchtbazillen bei der 
menschlichen Tuberkulose. (Ungar. med. Arch. 1935, 6.) 

Verf. fand in Kulturen von Tuberkelbazillen, die aus verschiedenen mensch- 
lichen Krankheitsherden gezüchtet worden sind, auch solche Stäbchen, deren 
ähnliche in den aus Perlsuchtknötchen gezüchteten Kulturen vorkommen. 
Diese Stäbchen sind breit, sie färben sich nach Ziehl-Neelsen entweder voll- 
ständig, oder nur die Hülle und die Körnchen, welche sich immer an der 
Stäbehenwand befinden, und nach dem Inneren des Stäbchens wachsen. Die- 
jenigen Kulturen, welche vorwiegend den Perlsuchtbazillen ähnliche Stäbchen 
enthielten, verhielten sich Kaninchen gegenüber sehr pathogen, im Gegensatz 
zu solchen Kulturen, welche Perlsuchtbazillen-ähnliche Stäbchen nur spärlich 
enthielten. Diese Kulturen erzeugten bei den Kaninchen eine langdauernde, 
aber fortschreitende Tuberkulose, oder sie waren sogar ganz avirulent. Alle 
Kulturen verhielten sich dem Meerschweinchen gegenüber als virulent. 

Görög (Szombathely). 


Lancefield, R. C., und Hare, R., Die serologische Unterscheidung 
pathogener und nichtpathogener Stämme hämolytischer Strepto- 
kokken von gebärenden Frauen. [The serological differentia- 
tion of pathogenic and non-pathogenic strains of hemolytic 
streptococci from parturient women.] (J. of exper. Med. 61, Nr 3, 
335, 1935.) 

Die Untersuchungen führten zu folgenden Schlußfolgerungen: Die Mehr- 
zahl der hämolytischen Streptokokkenstämme von Puerperalinfektionen des 
Uterus wurde serologisch als zu der Gruppe A, wie sie von Lancefield be- 
schrieben wurde, gehörig festgestellt. Die Mehrzahl der aus dem Geburtskanal 
von Frauen mit afebrilem Puerperium isolierten Stämme gehörte nicht zur 
Gruppe A. Es konnten 2 neue serologische Gruppen von hämolytischen Strepto- 
kokken, die Gruppen F und G, beschrieben werden. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Bodian, D., Eine neue Methode zum Färben von Nervenfasern 
und Nervenendigungen an aufgeklebten Paraffinschnitten. 
[A new method for staining nerve fibers and nerve endings in 
mounted paraffin sections.] (Anat. Record 65, Nr 1, 89, 1936.) 


Verf. empfiehlt die nachstehende Methode für aufgeklebte Paraffinschnitte vom 
zentralen und peripheren Nervensystem und rühmt ihre Vorzüge auch deswegen, weil 
man Serienschnitte färben kann. — 1. Fixierung in 80proz. Alkohol. Paraffineinbettung. 
Aufkleben der Schnitte. Entfernen des Paraffins mit Xylol, abs. Alkohol, 96proz. Alko- 
hol, dest. Wasser. Färben in einer Iproz. wässerigen Protargollösung mit Zusatz von 
4—6 mg metallischem Kupfer auf 100 ccm; Färbedauer 12—48 Stunden bei 37°. Dest. 
Wasser. Die Protargollösung kann nur einmal gebraucht werden. Verbringen in Re- 
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duktionsfliissigkeit: 1 mg Hydrochinon, 5 mg Natriumsulfit, 100 ccm dest. Wasser 
10 Minuten. Sorgfältiges Auswaschen in dest. Wasser. Tönung in Goldlésung: lproz. 
wässerige Goldchloridlösung mit 3 Tropfen Eisessig, 5—10 Minuten. Auswaschen in 
dest. Wasser. Wenn die Schnitte dann noch nicht purpurfarben sind, Einbringen der- 
selben in eine 2proz. Oxalsäurelösung, bis sie purpurrot erscheinen (gewöhnlich nach 
5—10 Minuten). Auswaschen in dest. Wasser. 5proz. Natriumthiosulfatlösung 5—10 Mi- 
nuten. Sorgfältiges Auswaschen in dest. Wasser. Entwässern durch aufsteigenden Al- 
kohol. Einschluß in Kanadabalsam. Schmincke (Heidelberg). 


Zimmermann, Edmund, Ueber eine neue Methode der quanti- 
tativen Gesamteiweißbestimmung des Liquor cerebrospinalis 
mit Hilfe des biologischen Verfahrens. (Münch. med. Wschr. 82, 
796, 1935.) 


Liquor ist dünne EiweiBlésung. Der Eiweißnachweis geschieht am einfachsten 
in Form einer Präzipitinreaktion mit einem Kaninchenserum gegen menschliche Blut- 
kuchen gewonnen. Krauspe (Königsberg). 


Pilcher, C., und Owings, E., Eine Neurogliafärbung an formol- 
fixierten Paraffinschnitten. [A stain for neuroglia in formal- 
dehyde-fixed paraffin sections.] (Arch. of Neur. 35, H. 2, 351, 1936.). 


Die Methode ist die folgende: 

1. Fixierung in Cajalscher Mischung von Formol und Bromammonium, Paraffin-. 
einbettung. 2. 11 u dicke, mit Eiweißglyzerin aufgeklebte Paraffinschnitte. 3. Ent- 
fernung des Paraffins, Alkohol, dest. Wasser. 4. 2proz. Silbernitratlösung, 24 Stunden 
im Dunkeln. 5. Kurz in dest. Wasser. 6. Zwei Stunden im Hellen in Bielschowskysche 
ammoniakalische Silberlösung. 7. Zweimal durch dest. Wasser, dann in l0proz. For- 
malin in Brunnenwasser. 8. Zweimal Waschen in dest. Wasser. 9. lproz. Lösung von. 
gelbem Goldchlorid im Brütofen zwischen 50 und 60° 14, bis 2 Stunden. 10. Dest. 
Wasser. 11. 5proz. Natriumhyposulfitlösung. 12. Dest. Wasser. 13. Entwässern. Ori- 
ganumöl, Balsam. Schmincke (Heidelberg). 


Peragallo, I, Experimentelle Untersuchungen über Färbe- 
methoden des Knochengewebes. [Ricerche sperimentali sui 
metodi di colorizione del tessuto osseo.] (Sperimentale 90, F. 1, 


67, 1986.) 


Verf. gibt eine Uebersicht über die üblichen Färbemethoden für das Knochen-. 
gewebe und bespricht ausführlich die Vitalfärbetechnik mit Krapprot (Alizarin). Er 
gibt dann eine eigene Methode zum mikrochemischen Nachweis von Kalk und Phosphor 
in den Knochen an: 

a) Färbung der Schnitte in alkoholischer Alizarinlösung (1 g Alizarin auf 50 ccm 
Alk. abs.) für 10—15 Minuten. 

b) Auswaschen in 70proz. Alkohol, sehr kurz 

c) abs. Alkohol, Xylol, Balsam. 

Die mit dieser Methode hergestellten Präparate zeichnen sich durch die Klarheit 
und Schönheit der Färbung aus, welche die Kalksalze in rosaviolett, die Sulfate in hell- 
gelb und die Phosphate in orangegelb zu Darstellung bringt. G. C. Parenti (Florenz). 


Puranen, U. H., Eine neue mikrochemische Methode zur Identi- 
fizierung von Sperma. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 4, 1936.) 


Aus Sperma entstehen bei neutraler oder schwach saurer Reaktion mit wäßriger 
Lösung von Naphtholgelb S (Dinitronaphtholsulfonsaurem Natrium, Flaviansaurem 
Natrium) charakteristische Kristalle; die kleineren davon haben an den Enden Ein- 
kerbungen, die größeren stellen schiefe Kreuze dar mit einem spitzen Winkel von 35—45°. 
Die Kristalle sind stark doppelbrechend. 5 g Na-, nicht K-Salz, wird in 100 ccm dest. 
H,O gelöst und die Lösung filtriert. Aus verdächtigen Flecken werden entweder Fasern 
unter dem Deckglas oder größere Stückchen in serologischem Reagenzglas mit physio- 
logischer Kochsalzlösung ausgelaugt und dann wird durch Zusatz des Reagens die Fla-. 
vianatreaktion geprüft und bei deren positivem Ausfall die Untersuchung auf Sper- 
matozoen nach den bekannten Methoden angeschlossen. Vergleichende Untersuchungen: 
zeigten, daß der positive Ausfall der Reaktion praktisch nur für Sperma in Frage kommt. 

Helly (St. Gallen). 
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Schmincke, der auf der Rostocker Pathologentagung 1934 über Fälle 
von diffusem meningealem Gliom berichtete, sagte dabei, die Mitteilung sei 
— abgesehen von der relativen Seltenheit der Fälle — deshalb gerechtfertigt, 
weil bei einer ganzen Anzahl der in der Literatur niedergelegten . Fälle von 
_angeblicher diffuser Sarkomatose der weichen Hirnhäute Fehlbeobachtungen 
vorlägen, indem diese diffus infiltrierend wachsenden meningealen Geschwülste 
nicht als mesenchymale, sondern als ektodermal-gliomatöse Bildungen an- 
zusprechen seien. Es soll sich dabei um die gewächsmäßige Entwicklung ver- 
lagerten Gliamaterials, verschleppter indifferenter Medulloblasten handeln. 
Inwieweit diese Annahme richtig ist, vermag ich auf Grund eigener Erfahrungen 
nicht zu sagen, ich möchte aber doch auch auf die hierhergehörige Bemerkung 
Henschens auf der gleichen Tagung im Schlußwort zu seinem Referat hin- 
weisen. Henschen vertritt dort die Ansicht, es handle sich bei den diffusen 
Meningealtumoren teils um mesenchymale, teils um gliöse Neubildungen. Die 
Unterscheidung dieser histologisch und genetisch verschiedenen Formen diffuser 
Meningealtumoren kann seiner Meinung nach mit den größten Schwierigkeiten 
verbunden sein. Danach sollte man annehmen, daß neben der Möglichkeit, 
ein Gliom für ein Sarkom zu halten, auch der umgekehrte Fall möglich sei. 
Doch will ich mangels eigener Erfahrung zu der Frage, ob und wie oft etwa 
Verwechslungen der letzten Art vorgekommen sein könnten, keine Stellung 
nehmen, sondern nur an der Hand einer kürzlich gemachten Beobachtung einen 
neuen Beitrag dafür liefern, daß es jedenfalls diffuse Sarkomatosen der 
weichen Hirnhäute gibt, bei denen die Differentialdiagnose gegenüber dem 
Gliom mit aller Sicherheit gestellt werden kann, wie ich das schon in Rostock 
an Hand älterer eigener Beobachtungen vertreten habe. 


Der Fall, um den es sich handelt, betrifft eine 40jährige Frau, die seit Juni 1935 
drei epileptiforme, tonisch-klonische Anfälle hatte. Links bestanden Augenmuskel- 
störungen, auch leichte Halbseitenerscheinungen; die Augenmuskelstörungen wurden 
stärker, die Reflexe schwanden, plötzlich setzte eine Amaurose ein. Die Ventrikulo- 
graphie ergab keine neuen Anhaltspunkte. Man dachte klinisch an einen Prozeß im 
Vierhügelgebiet. Etwa 4 Monate nach dem Auftreten der ersten Symptome starb die 
Patientin. 

Bei der Sektion fand sich eine diffuse Infiltration der weichen Hirnhäute am 
vorderen Teil des linken Schläfenlappens und am linken Stirnlappen, insbesondere fanden 
sich Verdickungen im Bereich des linken Nervus oculomatorius; außerdem ließen sich 
ausgedehnte sulzige Verdickungen der Häute im Bereich des ganzen Rückenmarks fest- 
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stellen. Differentialdiagnostisch wurde erwogen, ob es sich um eine gummöse Ver- 
änderung oder um eine echte Neubildung handeln könnte. Die mikroskopische Unter- 
suchung erbrachte dann den Nachweis eines Sarkoms. Das Gewächs bietet an ver- 
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Abb. 2. Zellarme Partie des Tumors. Bildung grober kollagener Fasern, die sich nach 
van Gieson rot färben. 
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schiedenen Stellen ein etwas verschiedenes Verhalten; an manchen Stellen (s. Abb. 1) 
ist der Tumor außerordentlich zellreich, bald mehr rundzellig, bald mehr spindelzellig. 
Gerade die Spindelzellennatur der Zellen ist an manchen Stellen sehr ausgesprochen, 
Man kann im Zweifel sein, ob man den Tumor eher als Spindelzellen- oder als Rund- 
zellensarkom bezeichnen soll. An anderen Stellen (s. Abb. 2) tritt der Zellgehalt zurück 
hinter einer sehr starken Faserbildung, die so breit und grob ist, wie man sie niemals 
beim Gliom, wohl aber bei mesenchymalen Neubildungen findet. Besonders verdient 
hervorgehoben zu werden, daß bei der van Giesonfärbung diese Fasermasse eine aus- 
gesprochene intensive Rotfärbung zeigt, aber schon die Betrachtung der morpho- 
logischen Struktur allein würde genügen, um festzustellen, daß es sich hier um aus- 
gesprochene kollagene Faserbildung handelt, wie sie mesenchymalen Neubildungen aus 
der Gruppe der Fibrome bzw. Fibrosarkome eigentümlich ist. 


An der Tatsache, daß hier ein Sarkom, nicht ein Gliom vorliegt, kann 
meines Erachtens nicht gezweifelt werden. Bemerkenswert scheint nur noch, 
daß auch hier, wie so oft, die Differentialdiagnose zwischen entzündlichem 
Prozeß (gummöse Veränderung) und echter Neubildung makroskopisch 
Schwierigkeiten machte und die richtige Diagnose erst auf Grund der mikro- 
skopischen Untersuchung gestellt werden konnte. 
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Rotter hat in Virchows Archiv, Bd. 259, über eine eigenartige Milz- 
veränderung berichtet, die er als ‚Fibrosis circumscripta lienis‘‘ bezeichnete. 
Er fand im Inneren der Milz einen kleinapfelgroßen, radiär gebauten, außer- 
ordentlich festen, auf der Schnittfläche grauweißen Herd, dem er einen ent- 
zündlichen Ursprung zusprach. Ich hatte Gelegenheit einen ähnlichen Fall 
zu beobachten. _ 


Diese Milzveranderung wurde bei der Sektion eines 6ljährigen Mannes als Neben- 
befund beobachtet. Aus dem Sektionsprotokoll kann ich folgendes erwähnen: Im rechten 
Unterlappen herdförmige Lungenentzündung. Im rechten Okzipitallappen des Groß- 
hirns ein das Bild der Porenzephalie nachahmender alter Erweichungsherd. Mittel- 
schwere allgemeine Arteriosklerose. Mäßige allgemeine Atrophie der inneren Organe. 
Die Milz mißt 12x 8x4 cm, die Kapsel ist runzelig, ansonsten ist keine pathologische 
Veränderung sichtbar. Im Milzparenchym befindet sich unmittelbar unterhalb der 
Kapsel eine sich bis zum Hilus erstreckende etwa hühnereigroße ziemlich scharf um- 
schriebene knochenharte Geschwulst, deren bläulichweiße Schnittfläche an Knorpel- 
gewebe erinnert (Abb. 1). Auf der Röntgenaufnahme der Milz zeigt die Geschwulst 
einen Schatten, dessen Intensität Knochengewebe entspricht und innerhalb welchem 
die radiäre Struktur der Geschwulst gut sichtbar ist, wodurch sie einem Korallengebilde 
sehr ähnlich erscheint (Abb. 2). 

Das nach einer langdauernden Entkalkung untersuchte histologische Bild war 
das folgende: Das Gebilde besteht aus dicken, zellarmen, hyalinen, oft fleckenhaft ver- 
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kalkten Bindegewebsfasern, die zum Teil parallel verlaufen, zum "Tel sich kreuzende 
Bündel bilden, zum Teil zirkulär, wirbelartig verlaufen. Die verkalkten Teile enthalten 
sozusagen gar keine zelligen Elemente, während das Bindegewebe an anderen Orten Zellen 
in wechselnder Menge enthält, jedoch überall auffallend zellarm ist. Die Bindegewebs- 
zellen sind auffallend gestreckt, als ob sie von den Fasern zusammengedrückt wären. 
Im Gebilde zerstreut finden wir kleinere bis größere Gebiete, in welchen das Milzgewebe 
noch erkennbar ist. In diesen Teilen finden wir im allgemeinen ziemlich zahlreiche 
Blutgefäße, um welche herum kleine runde Zellen in einer an die Milzfollikel erinnernden 
Art gelagert sind, zwischen welche das Bindegewebe überall hineindringt, so daß die 
Zellen nur die Spalten des 

a - +  Bindegewebes auszufüllen 
e scheinen. Auch an an- 

deren Orten finden wir 
ziemlich reichlich Gefäße 
mit einer verdickten 
Wand, mit engen, aber 
deutlichen, nicht selten 

. mit roten Blutkörperchen 
| ausgefüllten Lumina. Das 
nenn en ui Gebilde ist nicht scharf 

gegen das normale Milz- 

Abb. l. Der Durchschnitt der Milzgeschwulst. gewebe abgegrenzt, es hat 
keine Kapsel, es dringen 

im Gegenteil die Bindegewebsfasern radiär an zahlreichen Stellen in das Milzparenchym, 
an anderen Stellen dringt das Milzgewebe zwischen die Bindegewebsfasern hinein, Die 
Milzkapsel ist auch oberhalb des Gebildes deutlich sichtbar, mäßig verdickt, das Gebilde 
erreicht jedoch die Kapsel nirgends und nimmt im Parenchym der Milz Platz. Inter- 
essanterweise finden wir an einzelnen Stellen, gerade dort, wo das hyalinreiche Binde- 
gewebe am zellärmsten ist, nicht selten auch größere Blutgefäße, deren Lumen mit 
Erythrozyten ausgefüllt und deren Wand vollständig hyalin umgewandelt ist. Die ver- 
schiedenen Schichten der Ge- 
fäßwand sind nicht erkennbar, 
nicht einmal die Membrana 
elastica interna, und die Gefäß- 
wand verliert sich allmählich 
im umgebenden hyalinen Binde- 
gewebe. Diese Blutgefäße schei- 
nen oft einen ganz großen Sinus 
zu bilden, zumindestens von 
einer Größe, welche die Blut- 
gefäße im Milzparenchym im 
allgemeinen nicht zu erreichen 
pflegen. Es fällt auf, daß die 
kalkhaltigen Partien anschei- 
nend ein Netz bilden — ähn- 
lich wie die Knochenbalken in 
den Wirbelknochen, obwohl 
eine Tichtige Knochenbildung 
nirgends sichtbar ist — und 
daß das kalkfreie Hyalingewebe 


; e die Spalten dieses Net - 
Abb. 2. Röntgenaufnahme der Milz. Die radiäre Su EE 


Struktur der Geschwulst gut sichtbar. werden, daßin den kalkhaltigen 


Partien bedeutend weniger Blut- 
gefäße sichtbar sind, wie in den übrigen Teilen, obwohl stellenweise auch in den ver- 
kalkten Teilen das Bindegewebe derart zirkulär verläuft, daß man darin vollkommen 
verschlossene und mit dem Bindegewebe zusammenhängende Gefäßkonturen zu erkennen 
meint. Die in dem Gebilde, besonders in den Randpartien und in den Spalten des 
Bindegewebes eingelagerten runden Zellen entsprechen lymphozytenartigen Zellen, sicher 
entzündliche Veränderungen konnten jedoch nirgends nach gewiesen werden. 

Mit der van Gieson-Färbung färben sich die Randteile der Fasern intensiv rot, 
die mittleren und hauptsächlich die kalkhaltigen Teile orange- bzw. gelblichrot, ja sogar 
gelb. In den nach Mallory mit Fuchsin-Anilinrot-Orange gefärbten Schnitten ist das 
Bild ein ähnliches: die in den Randteilen befindlichen Fasern der Gefäßwände sind im 
allgemeinen gut erhalten, stellenweise verdickt, plump, wir finden aber auch Gefäße, 
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n welchen sie ganz oder zum größten Teil zerstört sind. An einzelnen Stellen zeigen 
nur zirkulär angeordnete Ueberreste der elastischen Fasern an, daß dort früher ein 
Gefäß war. Im Gebilde konnte kein eisenhaltiges Pigment nachgewiesen werden. 

In den aus den übrigen Teilen der Milz angefertigten Schnitten sind die Trabekel 
vermehrt, verdickt, die Follikel verkleinert, sie bestehen oft nur aus einigen Zellreihen. 
In der Pulpa ist eine deutliche Zunahme des Bindegewebes sichtbar und das Bild ent- 
spricht im allgemeinen jenem der senil atrophischen Milz. Die Wand der Gefäße, be- 
sonders jene der in den Trabekeln verlaufenden größeren Blutgefäße und der die Follikel 
durchquerenden Gefäße ist mäßig verdickt, das Lumen stellenweise verengt. In der 
Milzpulpa sind Zellen mit einem feinen eisenhaltigen Pigment in ziemlich großer 
Anzahl sichtbar. Es konnten keine Zeichen einer spezifischen entzündlichen Verände- 
rung nachgewiesen werden. 


Von den Phlebolithen abgesehen, kommen verkalkte Gebilde in der Milz 
nur selten vor. So können z. B. Geschwülste (Lubarsch, Fink, Willigk, 
Kaufmann), Infarkte (Lubarsch), Tuberkel, Gummata vernarben und ver- 
kalken. Nach Lanceraux kommt eine Verkalkung im Milzparenchym nur 
äußerst selten vor und ist gewöhnlich eine Folge von Infarkten, indem 
die abgestorbenen Gewebeteile von einer verkalkten Zone umgeben werden. 
Im Falle von Kaufmann-Wolf war ein groBer Kalkknoten in der 
Milz vorhanden, der mit der Vernarbung einer Milzruptur in Zusammen- 
hang gebracht wurde. Im Falle von Sternberg verkalkte ein Hämangiom 
der Milz. 

Unser Fall könnte nur mit einem gewissen Vorbehalt in eine der oben 
erwähnten Gruppen eingereiht werden, da wegen der vorgeschrittenen re- 
gressiven Veränderungen (hyaline Entartung, Kalkausfällung) das charakte- 
ristische Bild in den Hintergrund gedrängt wurde. Die von mir beobachtete 
Milzveränderung gleicht noch am ehesten dem Falle von Rotter, obwohl 
als wesentlicher Unterschied in seinem Falle in dem Gebilde sehr zahlreiche 
Hämosiderinschollen nachgewiesen werden konnten und in den Randteilen 
im Milzparenchym weite blutgefüllte Sinus sichtbar waren, in welche Binde- 
gewebsstränge hineinragten. In seinem Falle wurde der Kalkausfall vermißt. 
Auf Grund dessen hatte Rotter einen entzündlichen Ursprung des geschwulst- 
artigen Gebildes angenommen. Diese Veränderungen fehlten in unserem Falle 
und das mikroskopische Bild gab keinen Anhaltspunkt für eine entzündliche 
Genese des Gebildes. Daß es sich um ein verkalktes Gumma, einen Tuberkel 
oder um einen Infarkt handeln könnte, kann fast mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden. Es konnten keine für die ersteren charakteristischen Gewebsverände- 
rungen nachgewiesen werden, gegen die Annahme eines Infarktes spricht der 
Umstand, daß die Veränderung nicht bis zur Kapsel reicht und die Kapsel 
sogar auch überhalb des Gebildes vollkommen intakt war. 


Es bleibt also zum Schluß noch die Geschwulstgenese übrig. Fibrome, 
Hämangiome können in der Milz vorkommen und vernarben, bzw. auch ver- 
kalken. Die Annahme eines Fibroms wird auch durch den Umstand unter- 
stützt, daß das Gebilde ziemlich gut umschrieben ist, entschieden als eine 
Gewebszunahme imponiert und daß der histologische Aufbau, die bündel- 
förmige, kreuzweise, sowie wirbelartige Anordnung der Fasern einer Faser- 
geschwulst entspricht. Die Kalkablage ist selbstverständlich eine sekundäre. 
Ob es sich tatsächlich um eine wahre Geschwulst, namentlich um ein Fibrom, 
oder nur um eine geschwulstartige Wucherung des Bindegewebes, um eine 
sogenannte umschriebene Fibrose handelt, könnte nur schwer entschieden 
werden und die Entscheidung ist in unserem Falle ganz unmöglich. Die Ver- 
änderung könnte vielleicht mit dem Namen ,,Fibrosis circumscripta lienis“ 
bezeichnet werden, obwohl diese Benennung gar keinen Hinweis auf das Wesen 
des Prozesses, besonders aber auf die Genese dess2lben, enthält. 
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Referate 


Oheim, Liselotte, Ein malignes zentrales Chordom der Lenden- 
wirbelsäule. (Beitr. path. Anat. 96, 426, 1936.) 

Es wird bei einer 6ljährigen Frau ein zentrales malignes Chordom des 
2. und 3. Lendenwirbelkörpers beschrieben, das infiltrierend auf die nächste 
Umgebung übergegriffen hatte, ohne Metastasen zu setzen. Der 2. und 
3. Wirbelkörper hatten ihre Form vollkommen verloren. Der 3. Wirbelkörper 
war zu einer schmalen, etwa 2 cm hohen Platte zusammengesunken. Die 
Knochensubstanz war vollkommen ersetzt durch die schleimige Chordommasse, 
die noch einzelne derbe Fasern enthielt. Die knöcherne Umgrenzung des Wirbel- 
körpers war ventral, oben und unten noch erhalten, dorsal zerstört, die Dura 
darüber jedoch erhalten. Der 2. Wirbelkörper war ebenfalls größtenteils durch 
Tumorgewebe ersetzt, das die Dura erreichte, aber auch hier an keiner Stelle 
durchbrach. — Unter Berücksichtigung des klinischen Verlaufes muß für dieses 
Chordom eine Entwicklungszeit von mindestens 25 Jahren angenommen werden 
(seit 1910 invalide mit Kreuzschmerzen). Hückel (Göttingen). 


del Giudice, Vicente, Drei Fälle von bestrahltem Osteosarkom. 
Heilungsdauer seit 3 bis 5 Jahren. [Tres casos de osteosarcoma 
tratados con rayos y que permanecen curados después de una 
observación que varia de 3 a 5 años. (Bol. Inst. Med. exper. para 
el estudio y tratamiento del cancer, Ano 11, 1934, Nr 35, Buenos-Aires.) 
Im Institut für experimentelle Medizin in Buenos Aires werden die Osteo- 
sarkome ausschließlich einer Strahlenbehandlung unterworfen und nicht chi- 
rurgisch angegangen. Auch eine bioptische Untersuchung wird möglichst ver- 
mieden, da diese in allen Fällen als gefährlich, in den meisten Fällen als nutzlos 
betrachtet wird. In der überwiegenden Zahl der Fälle reicht das radiologische 
Bild für die Diagnose aus. Bericht über 3 Fälle von Osteosarkom (20jährige 
Frau, 29jährige Frau, 24jähriger Mann). Diese Fälle wurden nur mit Röntgen- 
tiefentherapie angegangen und geheilt. Beobachtungsdauer seit 3 bis 5 Jahren. 
Als zweckmäßig wird auch die Mitbestrahlung der nächstgelegenen Lymph- 
knoten bezeichnet. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Perrando, G., Ueber solitäre osteogenetische Exostosen. [Sulle 
esostosi osteogenetiche solitarie.] (Clinica chir. 12, 219, 1936.) 
Beschreibung von 5 Fällen persönlicher Beobachtung von solitären osteo- 
genetischen Exostosen, von denen einige besonders interessant wegen der Selten- 
heit ihrer Lokalisation waren (letzter Steißbeinwirbel usw.). 
Auf Grund seiner Untersuchungen vertritt Verf. die neoplastische Natur 
der Exostosen, diskutiert ihre Pathogenese und ihre pathologisch-anatomischen 
Besonderheiten. G. C. Parenti (Florena). 
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Konjetzny, Knochensarkome und ihre Begrenzung. (Arch. klin. 
Chir. 176, 335, 1933.) 

Die sehr ausführliche Arbeit bespricht die verschiedenen Formen der 
Knochensarkome und der selteneren bösartigen Knochengeschwülste und 
grenzt sie ab gegen die gutartigen Geschwülste der Knochen wie vor allem 
die Riesenzellentumoren. Zahlreiche Beispiele erläutern die Auffassungen des 
Verfassers. Die Literatur ist eingehend verwertet. Die Arbeit läßt sich nicht 
in ein kurzes Referat zusammenfassen. Richter (Altona). 


Rathcke, Zur normalen und pathologischen Anatomie der Hals- 
wirbelsäule. (Dtsch. Z. Chir. 242, 123, 1933.) 

Die physiologische Haltung der Halswirbelsäule ist die Lordose, welche 
durch Keilform der Zwischenwirbelscheiben bedingt ist, in denen der Nukleus 
ziemlich weit vorn liegt. Eine Aenderung dieser Haltung kann durch Zer- 
mürbung oder fibröse Umwandlung der Zwischenwirbelscheiben hervorgerufen 
werden. Die Oberfläche der Halswirbelkörper ist bis zum 9. Lebensjahr fast 
eben. Später erheben sich die seitlichen Abschnitte und umgreifen die Unter- 
fläche des nächsthöheren Wirbels. Die Randleisten erstrecken sich meist nicht 
auf die seitlichen Erhebungen herauf, sondern laufen an deren Basis herum. 
Die von Luschka beschriebenen seitlichen Halbgelenke konnten nicht ge- 
funden werden. Dagegen treten vom 2. Lebensjahrzehnt ab zwischen den 
seitlichen Wirbelabschnitten durch Rißbildungen verursachte Spalten auf. 
Im Epistropheus finden sich bis in das höchste Alter hinein Knorpelreste einer 
zugrunde gegangenen Zwischenwirbelscheibe. Dieser fehlt von Anfang an der 
Nukleus. Die häufigste Veränderung der Zwischenwirbelscheiben der Hals- 
wirbelsäule ist die Zermürbung, welche so stark sein kann, daß sich eine Osteo- 
chondritis ausbildet. Die Zermürbung führt zu Spondylosis deformans. Die 
Randwülste liegen an der HWS meistens vorn an der vorderen unteren 
Wirbelkante. Bei sehr hochgradiger Spondylosis deformans werden die seit- 
lichen Erhebungen der Wirbelkörperoberfläche auseinandergedrängt, so daß 
die Oberfläche eben wird. Richter (Altona). 


Bisgard, J. D., Experimentelle, thoraxbedingte Skoliose [Ex- 
perimental thoracogenic scoliosis. (J. thorac. Surg. 4, 435, 1935.) 
Bei Tieren (Kaninchen und Zicklein) wurden die verschiedensten Ver- 
suche zur Erzeugung einer Skoliose der Brustwirbelsäule angestellt. Einseitige 
Lähmung des Erector trunci erzeugte ebenso wie einseitige Thorakoplastik 
mit posterolateraler Resektion der 1. bis 11. Rippe eine Skoliose, die auf 
Lateralflexion und Wirbelrotation beruhte. Pleurale Skoliose wurde durch 
intrapleurale Injektion einer kleinen Menge kochenden Wassers erzeugt, eine 
Wirbelrotation blieb dabei aus, da die narbig fixierten Rippen dies nicht er- 
lauben. Kenntlich ist diese reine Lateralflexion im Röntgenbild daran, daß 
die auf der konkaven Wirbelsäulenseite liegende Brustkorbhälfte kleiner wird 
als die andere, was bei der Rotationsskoliose nicht der Fall ist. Bei Kaninchen 
durchgeführte Zwerchfellahmungen übten keine Wirkung auf die Wirbelsäule 
aus. Als eigenartig wird hervorgehoben, daß das durch Phrenikotomie gelähmte 
Zwerchfall beim Kaninchen tiefer steht als das gesunde. Wurm (Wiesbaden). 


Müller, Untersuchungen zur Biologie der Wirbelsäulenmiß- 
bildungen. (Dtsch. Z. Chir. 242, 94, 1933.) 

Beschreibung einer größeren Reihe von Röntgenbefunden und autoptischen 

und histologischen Befunden von Wirbelsäulenmißbildungen. Es wird auf das 

Vorkommen weitgehender Asymmetrie in der Segmentierung der beiderseitigen 
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Wirbelanlage hingewiesen, welche von den einfachen Fällen eines überzähligen 
Segmentes auf einer Seite bis zu weitgehenden Verlagerungen ursprünglich zu- 
sammengehöriger Halswirbelanlagen alle Uebergänge zeigt. So kommt es vor, 
daß die eine Hälfte eines Wirbels mit der anderen Hälfte des nächsthöheren 
verschmilzt. Die endgültige Form einer solchen mißbildeten Wirbelsäule wird 
durch das enchondrale Knochenwachstum und die veränderten mechanisch- 
funktionellen Verhältnisse bedingt. Die in frühen Stadien und auch beim Neu- 
geborenen noch nachweisbaren reinen Halbwirbel und getrennten Wirbel- 
anlagen führen später zwangsläufig zu Wirbelblockbildungen und weitgehender 
Verklammerung ausgedehnter Wirbelsäulenabschnitte. Bei den ursprünglichen 
Halbwirbelbildungen wurde auffallende Rückwärtsverlagerung derartiger halb- 
seitiger Wirbelanlagen beobachtet. Die häufige Keilgestalt derartiger Wirbel 
wird als sekundär im Verlauf der weiteren Entwicklung mechanisch-funktionell 
bedingt angesehen. Mediale Spaltungen der Wirbelkörper können bei sonst 
normal entwickelten Wirbelanlagen als einfache Doppelung des normalerweise 
unpaaren Knochenkernes auftreten und sich im Verlauf des enchondralen 
Knochenwachstums noch knöchern vereinigen. Solche Doppelungen kommen 
besonders häufig an Wirbelsäulen vor, die in entfernten Abschnitten weiter- 
gehendere Mißbildungen aufweisen. In dem knorpeligen Spalt von medial ge- 
spaltenen, Wirbeln wurde ein Nucleus pulposus genau wie in der Zwischen- 
wirbelscheibe nachgewiesen und seine völlige Unabhängigkeit von der Chorda 
dorsalis gezeigt. Die Bildung eines Nucleus pulposus hängt offenbar mit den 
besonderen ungünstigen Verhältnissen der Nahrungszufuhr im Zentrum größerer 
Knorpelschichten zusammen. Die Wirbelsäulen von Trägern andersartiger MiB- 
bildungen weisen besonders häufig als Zufallsbefunde auch Wirbelsäulenmiß- 
bildungen auf. Richter (Altona). 


Chiodi, V., Solides Teratom des Mediastinum und Fehlbildungen 
der Lendenwirbelsäule. (Betrachtungen über Bau und Genese 
der Teratome.) [Teratoma solido del mediastino e lesioni mal- 
formative della colonna vertebrale lombare. (Considerazioni 
1986) struttura e la genesi dei teratomi). (Clinica chir. 22, No 1, 75, 
1936. 

Bei der Autopsie eines 23jährigen Mannes, bei dem die Diagnose auf Tera- 
tom des Mediastinums gestellt worden war, fand sich ein Teratom desselben 
mit Fehlbildungen in der Lendenwirbelsaule. Nach einigen Betrachtungen 
über Struktur und Genese der Teratome im allgemeinen und im besonderen 
Fall bespricht Verf. die Veränderungen der Lendenwirbelsäule, denen er einen 
dysembryoplastischen Ursprung beimißt. Schließlich werden die Beziehungen 
zwischen der Neubildung des Mediastinums und den Wirbelsäulenveränderungen 
besprochen. G. C. Parenti (Florenz). 


Zimmermann, Max, Die Heimat der Vorfahren der in München 
geborenen Kinder mit einer angeborenen Hüftgelenksver- 
renkung. (Münch. med. Wschr. 1935, 82, 745.) 

Als Abstammungsort für Kinder mit angeborener Hüftgelenksverrenkung 
kommt wenig München selbst, dagegen das Gebiet zwischen Passau, Regens- 
burg und Hof in Frage, sobald man das Krankenmaterial der Münchener Klinik 
berücksichtigt. Diese Beobachtung wird auf Grund genauer Rückfragen geo- 
gıaphisch erläutert. Verf. denkt an eine endogene konstitutionelle (rassische 
Veranlagung zur angeborenen Hüftgelenksluxation. Krauspe (Königsberg). 


Eicken, Osteomyelitis eranii. (Dtsch. med. Wschr. 61, H. 48, 
1936.) 
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Bei einem 16jährigen Mädchen entwickelt sich im Anschluß an eine akute 
eiterige Entzündung der Stirnhöhle eine eiterige Entzündung des Tuber frontale 
und des Proc. zygomaticus des Stirnbeins, die Verbindung zwischen diesen 
beiden Lokalisationen bildete eine thrombosierte Vene. Auch in anderen ähn- 
lichen Fällen, die Verf. beobachten konnte, fanden sich entsprechende Ver- 
änderungen. Schmidimann (Stutigart-Cannstalt). 


Zarfl, Maximilian, Fenestrae parietales symmetricae. (Z. Kinder- 
heilk. 57, 54, 1934.) 

An Hand einer eigenen Beobachtung wird ausgeführt, daß die in der 
Literatur unter dem Namen Foramina parietalia permagna beschriebenen 
abnorm großen Scheitellöcher ihren Namen zu Unrecht führen. Sie sind keines- 
wegs wesensgleich mit den aus der normalen Anatomie bekannten kleinen 
Scheitelbeinöffnungen und dürfen nicht als physiologische Gebilde angesehen 
werden. Sie werden vom Verf. als Entwicklungshemmungen aufgefaßt, sind 
fast immer vergesellschaftet mit andersartigen Entwicklungsstörungen und 
vor allem ein Ausdruck dafür, daß die Verknöcherung des Schädelgehäuses 
nicht gehörig vor sich gegangen ist. Das geht aus der eigenen’ Beob- 
achtung hervor, bei der es zum ersten Male möglich war, die Entstehung 
von Geburt an fortlaufend zu verfolgen, und zwar bei einem Kinde mit mikro- 
zephalem Turmschädel und einer sehr großen akzessorischen Fontanelle. 

Willer (Stettin). 


Heidsieck, Fußbeschwerden und Knochenlues. (Dtsch. med. Wschr. 
61, H. 52, 1935.) 
Klinische Beschreibung eines Falles von syphilitischer Periostitis des 
rechten 4. MittelfuBknochens bei einer 34jährigen Patientin. Die spezifische 
Behandlung führt zur Heilung. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Lippmann, E., und Dacha, U., Verhalten der Knochen unter Fol- 
likulinwirkung. [Comportamento delle ossa sotto l’azione della 
follicolina.] (Boll. Socital. Biol. sper. 9, 79, 1936.) 

Männlichen und weiblichen Kaninchen im Gewicht von 1200—1500 g, 
die mit einer Gemüsediät reich an Kalksalzen ernährt wurden, injizierte man 
3500—4000 IE von Follikulin (Progynon Schering B. oleosum und Follikulin 
Menformon Degewop acquosum) intramuskulär innerhalb 4—5 Tage. Verf. 
beobachteten im Anschluß daran eine Zunahme der flüchtigen Substanzen 
in der Knochenasche, welche nach Aufhören der Behandlung langsam zurück- 
ging. Bei Tieren, die mit kalkarmer Diät behandelt worden waren, fanden sich 
nur unbedeutende Veränderungen oder aber eine Verminderung der flüchtigen 
Substanzen in der Epiphyse, eine Zunahme in der Diaphyse. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Saviano, M., Wirkung des Follikulins bei experimenteller Ra- 
chitis. [Azione della follicolina nel rachitismo sperimentale.] 
(Arch. di Sci. biol. 21, 579, 1925.) 

Ratten, welche mit rachitiserzeugender Kost und Follikulin behandelt 
wurden, zeigten Unterschiede hinsichtlich der körperlichen Entwicklung, 
der Knochenverkalkung und des Kalk- und Phosphorspiegels im Blut gegen- 
über Tieren, die mit der gleichen Diät, aber ohne Follikulin behandelt worden 
waren. Ihr Verhalten glich vielmehr dem von Ratten, die ebenfalls die gleiche 
Kost, aber kombiniert mit Vitamin ,,D“ erhalten hatten. Verf. schließt daraus, 
daß bei der experimentellen Rachitis das Vitamin „D‘“ mindestens zum Teil 
durch Follikulin ersetzt werden kann. G. C. Parenti (Florenz). 
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Hertz, John, Untersuchungen über Frakturheilung, mit be- 
sonderer Berücksichtigung des Einflusses des Vitamingehaltes 
der Nahrung. [Studies on the healing of fractures, with special 
reference to the significance of the vitamin content of the diet.] 
(Acta path. scand. [Kopenh.] sie ent 28, 1936.) 

Die 286 Seiten lange Monographie von Hertz stammt aus dem histo- 
logischen Universitätsinstitut in Stockholm (Haeggquist) und dem Hygiene- 
Institut Kopenhagen (Fridericia). Zunächst wird unsere derzeitige Kenntnis 
vom Einfluß der Vitamine auf die Knochenbruchheilung dargestellt, sodann 
die Theorie von Haeggquist über den Auf- und Abbau von Knochen wieder- 
gegeben (sehr schöne und instruktive farbige Abbildungen!). In einem zweiten 
Teil schildert Verf. seine eigenen Untersuchungen an Meerschweinchen und 
Ratten, denen er mit besonders konstuierter Zange Knochenbrüche am Hinter- 
bein setzte. Die normale Bruchheilung wird genau geschildert, sodann die 
Bruchheilung unter dem Einfluß verschiedener Ernährung, nämlich bei Skorbut- 
Tieren: ferner, bei Ratten, wiederum zunächst die normalen Heilungsvorgänge, 
sodann die Heilung bei Mangel der verschiedenen Vitamine (B, A, und D), 
sowie bei Ratten, die mit toxischen Dosen von Vitamin D ernährt wurden. 
Nicht weniger als 82 Abbildungen, zumeist sehr schöne Mikrophotographieen, 
oft auch in Farbendruck, erläutern die erhobenen Befunde, die schließlich in 
einer übersichtlichen Zusammenstellung dargestellt werden. Das Verzeichnis 
des angezogenen Schrifttums umfaßt über 300 Arbeiten. Die Ergebnisse können 
unmöglich in kurzem Referat wiedergegeben werden. Die vorliegende ausge- 
zeichnete Arbeit bringt jedenfalls einen ausgezeichneten Beitrag zu dem wich- 
tigen Kapitel der Frakturheilung und des Einflusses der Vitamine hierauf: 
nicht nur die älteren und neueren Feststellungen und Theorien sind aus der 
Arbeit aufs beste uns zugänglich gemacht, sondern auch sehr viel Neues und 
Eigenes dazu gebracht. W. Fischer (Rostock). 


Carle, C., Der Einfluß des Prostatahormons auf die Kallus- 
bildung des Knochens. [L’influenza dell’ ormone prostatico 
sulla formazione del callo osseo.] (Policlinico, Sez. Chir. 12, 647, 
1934. 

Di Versuche, bei denen es sich um Frakturen und Resektionen handelte, 
wurden bei Kaninchen und Hunden vorgenommen. Die Tiere wurden dann 
mit Prostatahormon behandelt, das entweder enteral gegeben oder in die 
Frakturstelle injiziert wurde. Einem Teil der Hunde war vorher die Prostata 
operativ entfernt worden. Aus den zahlreichen Versuchen geht hervor, daß 
das Prostatahormon sowohl bei direkter Injektion in den Frakturherd als auch 
bei enteraler Verabreichung einen wirklich deutlichen Reiz auf die Regeneration 
des Knochengewebes ausübt. G. C. Parenti (Florenz). 


Kasahara, Michio, und Hiroshima, Hideo, Studien über die Blei- 
vergiftung im Säuglings- und Kleinkindesalter. V. Mitteilung. 
Weitere Beiträge zu den röntgenologischen Knochenverände- 
rungen bei infantiler Bleivergiftung. (Z. Kinderheilk. 56, 457, 1934.) 

Die 4 ersten Mitteilungen über die Bleivergiftung im Säuglings- und Klein- 
kindesalter sind referiert im Zentralbl. 61, 39 und 40. Die vorliegende Mit- 
teilung befaßt sich mit dem röntgenographischen Nachweis der infantilen Blei- 
krankheit. Es wurden sämtliche Knochenteile von 115 Kindern untersucht, 
und Verff. konnten dabei in sämtlichen Fällen die eigentümlichen Schatten 
an den Knochen feststellen, über die sie bereits in einer zurückliegenden Arbeit 

berichtet haben. Diese ist veröffentlicht in der Z. Kinderheilk. 53, 1932, 
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referiert im Zentralbl. 56, 421, 1932. Außer den dort beschriebenen typischen 
Verschattungen stellten Verff. in 21 unter 115 Fällen Verdickungen oder säge- 
artige Veränderungen an den langen Röhrenknochen und eine Verzögerung 
des Ossifikationsprozesses der Hand- und Fußwurzelknochenkerne fest. Selbst 
3 Jahre nach Ausheilung ließen sich die beschriebenen Knochenschatten noch 
nachweisen. Durch röntgenographische Untersuchungen ist somit die Nach- 
krankheit der infantilen Bleikrankheit mit Sicherheit zu diagnostizieren. Hin- 
sichtlich der Ursache der Schattenbildung stimmen die amerikanischen Autoren 
darin überein, daß die Schatten entweder ausschließlich auf das abgelagerte 
Blei selbst oder zum mindesten mit auf dieses zurückzuführen sind. Die ja- 
panischen Autoren behaupten jedoch, daß das Blei nicht die wesentliche Ur- 
sache der Schatten sei, da Entkalkungsversuche nach ihrem Dafürhalten mit 
Sicherheit dagegen sprechen. Willer (Stettin). 


Linde, Fritz, Zur Frage der Entstehung des Bandscheibenrisses. 
(Med. Klin. 1935, 942.) 

In der Frage, ob nicht die Bandscheibenrisse der Kniegelenke von Berg- 
leuten in ihrer Entstehung stets unfallbedingt sind, oder ob es sich bei ihnen 
um letzte Auswirkung von Abbau- oder Abnutzungsvorgängen in den Band- 
scheiben infolge Berufsarbeit handelt, stellt sich Verf. im Sinne seiner früheren 
Veröffentlichungen (u. a. Med. Klin. 1934, Nr 47) auf den Standpunkt der stets 
unfallweisen Entstehung der Bandscheibenrisse. Willer (Stettin). 


Esau, Verknöcherung der Kniegelenkskapsel nach stumpfer Ge- 
walteinwirkung. (Dtsch. Z. Chir. 242, 182, 1933.) 

88jähriger Mann wird durch Gesteinsmassen verschüttet, wodurch ihm 
der Unterschenkel zertriimmert wird, so daß zur Amputation geschritten 
werden muß. Acht Jahre später findet sich eine geweihähnliche Knochen- 
bildung in den hinteren Abschnitten der Kniegelenkskapsel, welche wahr- 
scheinlich unter Mitwirkung abgelöster Periostteile zustande gekommen ist. 

Richter (Altona). 


Linde, Fritz, Warum ist die Lehre vom Spontanriß des Meniskus 
unhaltbar? (Med. Klin. 1936, Nr 9, 286.) 

Die Hypothese von der Degeneration des Meniskus mit dem Endeffekt 
des Spontanrisses wird abgelehnt, der Meniskusriß entsteht stets durch einen 
Unfall. Neben den traumatisch entstandenen Meniskusrissen bei schweren 
Bänderrissen oder einem Bruch der gelenkbildenden Knochenenden, wo der 
Riß als Traumafolge gar nicht abzulehnen ist, spielen die Fälle eine wesentliche 
Rolle, wo diese gröberen Verletzungen fehlen. Der Riß ist dann nur so zu er- 
klären, daß der Meniskus in die Knorrenzange gerät und durch Quetschung 
in derselben einreißt. An Hand eines großen eigenen Materials hat Verf. fest- 
stellen können, daß die Lehre vom Spontanriß des Meniskus auf Grund einer 
Abnutzungserkrankung unter der Berufsarbeit unberechtigt ist. Vielmehr sind 
die Degenerationserscheinungen an den Menisken nicht als Ursache, sondern 
als Folge des Risses zu betrachten. An Hand eines mitgeteilten Gutachtens 
wird auf die Wichtigkeit dieser Feststellung für die Gutachtertätigkeit hin- 
gewiesen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Kartagener, M., „Le pied en lorgnette“ bei chronischer Poly- 
arthritis. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 479.) 
Beschreibung einer Zehenveränderung, die 1913 von Marie und Léri als 
Begleiterscheinung des chronischen Gelenkrheumatismus an den Händen als 
„la main en lorgnette‘‘ beschrieben worden ist, und die in einem ausgedehnten 


Schwund der Knochenmasse der Phalangen besteht, so daß der Hautmantel 
zu weit wird und sich wie die Züge eines Fernglases in sich selbst hineinstülpt. 
Die 4öjährige Patientin, die mit 35 Jahren eine Polyarthritis rheumatica mit 
Versteifung des rechten Kniegelenkes durchgemacht hatte, zeigte an beiden 
Füßen Hammerzehen. Radiologisch fand sich eine deformierende Arthritis der 
kleinen Mittelfußgelenke, besonders rechts, ein ausgedehnter Knochenschwund 
der distalen Gelenkköpfehen der Metatarsalia II und III, der Grund- und ` 
Mittelphalangen rechts und besonders der Nagelphalangen unter gleichzeitiger 
Verkürzung und zum Teil eigenartiger Zuspitzung dieser Knochen. Da die 
Osteoporose besonders die artikulierenden Teile der verschiedenen Knochen 
betroffen hatte, waren die Gelenkverbindungen zwischen den einzelnen Knochen 
aufgehoben. Dagegen hatte eine fernrohrartige Einstülpung der Haut infolge 
der Kürze der Zehen nicht stattgefunden. Uehlinger (Zürich). 


Vacirca, Francesco, Streptokokkeninfektion und Gelenke. (Med. 
Klin. 1935, 319.) 

Die experimentellen Untersuchungen des Verf. haben ergeben, daß die 
mit pyogenen Keimen hervorgerufenen endovenösen Infektionen beim Ka- 
ninchen keine wesentliche Aenderung des pu der Organe und der Gewebe in 
getöteten oder spontan zugrunde gegangenen Tieren erzeugen, auch wenn es 
gelingt, aus dem Herzblut den Streptokokkus in Reinkultur zu isolieren. Die 
Modifikationen im pH der Organe und in den Geweben, die von bakterieller 
Lokalisation betroffen sind, sind ausschließlich von lokalen entzündlichen 
Prozessen abhängig. Für den Streptokokkus selbst ist der häufigste Sitz der 
Ort, wo sich ein besonders alkalisches px vorfindet, die Gelenkhöhle. Deshalb 
wird angenommen, daß die Reaktion der Umgebung eine gewisse Bedeutung 
für die Lokalisation in den endoartikulären Geweben hat. Willer (Stettin). 


Nyfeldt, A., Intermittierende Sepsis und chronische Infekt- 
arthritis. [Septicémie intermittente et arthrite infectieuse 
chronique.] (C. r. Soc. Biol. 121, No 12, 1247, 1936.) 

In 21 von 36 Fällen von chronischer Infektarthritis wurden positive Blut- 
kulturergebnisse verzeichnet; sie verteilten sich, wie folgt: 

1. 16 Fälle mit Wachstum eines zarten grampositiven nichthämolysierenden 
Diplostreptokokkus ohne Vergrünung; 

2. 3 Fälle mit Wachstum eines grampositiven diphtheroiden ‚Bazillus; 

3. 2 Fälle mit Wachstum eines grampositiven Diplokokkus, der dem 
Pneumokokkus ähnlich aber mit diesem Keim nicht identisch war. 

In einigen Fällen wurden die Keime der ersten Gruppe mit dem Kranken- 
serum bis zu 1/640 agglutiniert. Nach wiederholter Einspritzung von 1 ccm 
der Bouillonkultur an Kaninchen konnten bei 4 von 10 Tieren akute Gelenk- 
entzündungen erzeugt werden; die Kaninchen starben nach 3—4 Monaten; 
bei allen wurde eine verruköse Endokarditis festgestellt. In den Gelenkkapseln 
fanden sich rheumatische Granulome. Roulet (Davos). 


Gruber, Georg, B., Mißbildungen der Harnorgane und Erbgang. 
(Med. Klin. 1935, 833.) 

Ob und inwieweit den verschiedenen Mißbildungen der einzelnen Organ- 
systeme vererbte Entwicklungsstörungen zugrunde liegen, ist nicht immer 
und ohne weiteres klar. Verf. beleuchtet in den anregenden Ausführungen eines 
vor der Berliner Akademie für ärztliche Fortbildung gehaltenen Vortrages 
die Verhältnisse bei einer Reihe von Mißbildungen des Harnsystems. Ausgehend 
zunächst von verschiedenen Spielarten der Nierenform und -lage, die er bereits 
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Hand in Hand mit der erbmäßig bestimmten Gesamtgestaltung des Menschen 
dem Erbgang unterworfen wissen will, bespricht Gruber nacheinander Ab- 
weichungen des Nierenbeckens und der Harnleiter, besonders eingehend die 
angeborenen Zystennieren, die Spaltblase und die Harnblasendivertikel. Ueber- 
all wird die Betrachtung der Mißbildungsfragen mit der Bliekrichtung auf die 
Vererbung und damit vom Einzelnen aufs Ganze durchgeführt. Besonders 
eindringlich sind die Verhältnisse bei den angeborenen Zystennieren dargestellt. 
Willer (Stettin). 


Freund, Gerhard, Ueber einen großen Blasenstein bei einem 
Kinde. (Med. Klin. 1934, 1334.) 

Bei 2jährigem an Scharlach verstorbenem Knaben wurde bei der Leichen- 
öffnung ein walzenförmiger Stein von 4,5: 2,5 cm in der Harnblase gefunden. 
Nach der chemischen Untersuchung handelte es sich um einen zusammenge- 
setzten Stein, dessen Zentrum aus Kalziumphosphat vermischt mit Harn- 
säure, dessen Rinde aus Uraten vermischt mit Phosphaten bestand. 

Willer (Stettin). 


Jäger, Johannes, Trichomonadenzystitis. (Münch. med. Wschr. 1935, 
82, H. 14, 534.) 

Beschreibung einer hartnäckigen hämorrhagischen Zystitis im Anschluß 
an einen postoperativen Katheterismus. Im Scheidensekret fanden sich Tricho- 
monaserreger, die auch als Erreger der Zystitis in Frage kamen. 

Krauspe (Königsberg). 


Zymbal, Experimentell-histologische Untersuchungen über das 
Epithelgewebe des Metanephros. (Arch. exper. Zellforschg 18, H. 2, 
1935.) 

Die Untersuchungen werden vorgenommen an explantierten Stückchen 
von Kaninchenniere. Alter der Versuchstiere schwankt zwischen einem Tag 
und einem Monat. Im wesentlichen wurden sehr junge Versuchstiere benutzt, 
da die Epithelien von jungen Tieren rascher wachsen als die von älteren. Es 
werden sehr ausführlich die verschiedenen Epithelformen beschrieben, welche 
bei der Nierenexplantation zu beobachten sind. Als wesentlichstes Resultat 
sieht Verf. die Tatsache an, daß das Nierenepithel auch bei seinen Verwand- 
lungen in der Gewebekultur seinen spezifischen Charakter wahrt und nicht 
fähig ist, sich in andere Gewebsarten zu verwandeln. 

Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Frank und Jaffe, Ueber posttraumatische funktionelle Nieren- 
blutungen. (Dtsch. Z. Chir. 241, 74, 1933.) 

53jähriger Mann hatte beim Anheben eines schweren Holzblockes plötz- 
lich einen stechenden Schmerz in der linken Flanke verspürt. Im Anschluß 
daran trat Blutharnen auf. Bei der Operation ließen sich bei der freigelegten 
Niere trotz Spaltung keine sicheren Zeichen einer Erkrankung erkennen. Da 
das Blutharnen trotzdem nicht aulhörte, wurde die Niere exstirpiert. Sie wies 
jetzt ausgedehnte Nekrosen auf. Der mikroskopische Befund wird eingehend 
beschrieben. Die Veränderungen werden auf Zirkulationsstörungen in Form 
von Spasmen größerer Gefäßäste und Stase im terminalen Stromgebiet zu- 
rückgeführt. Die Zirkulationsstörungen waren durch das erste Trauma aus- 
gelöst und durch das zweite der Operation verstärkt. Richter (Altona). 


Herkel, W., und Koch, K., Untersuchungen zur Oxalsäure-Aus- 
scheidung insbesondere bei Nierensteinkranken. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 178, H. 5, 510, 1936.) 
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Die umfangreichen Untersuchungen wurden mit einer neuen von den Verff. 
ausgearbeiteten Methode der Oxalsäurebestimmung im Harn durchgeführt. 
In Versuchen an Kaninchen wird gezeigt, daß die tägliche endogene Oxal- 
säureausscheidung im Hungerzustand 1—4 mg beträgt. Durch Traubenzucker 
und Oxamidbelastung trat keine Steigerung der Oxalsäureausscheidung ein, 
wohl aber nach Haferfütterung, sowie nach Verabreichung oxalsäurehaltiger 
Rüben und Kohlarten. Intramuskulär eingespritzte Oxalsäure erscheint nur 
zum Teil im Harn, in einigen Versuchen verschwindet sie ganz, was im Sinne 
einer Verbrennung gedeutet wird. Nach Injektion von Glyoxal und Glykol- 
säure trat eine starke Vermehrung der Oxalsäure auf, wobei bis zu 66 %, der 
injizierten Glykolsäure als Oxalsäure im Harn gefunden wurden. 

Bei Versuchen am Menschen wurde bei normaler Kost eine tägliche Oxal- 
säureausscheidung zwischen 13,6 bis 23 mg gefunden. Dieselben Zahlen auch 
bei oxalsäurefreier kalorienarmer Kost. Es wird deshalb angenommen, daß 
diese Gaben in der Hauptsache aus dem intermediären Stoffwechsel stammen. 
Bei Belastungsversuchen mit Kohlehydraten folgten dieim Harn ausgeschiedenen 
Oxalsäurewerte in 6 von 11 Versuchen eindeutig dem Kohlehydratgehalt der 
Nahrung. Fleisch und Glykokoll waren ohne Einfluß. Nach einer Spinatmahl- 
zeit steigt die Oxalsäureausscheidung auf 50 bis 70 mg pro Tag. Kalzium und 
Atropingaben vermindern die Oxalsäureausscheidung durch Resorptions- 
hemmung, während Salzsäure und Histamin die Resorption fördern. Nieren- 
diathermie und Pituitrin steigern die Ausscheidung durch Förderung der Nieren- 
funktion. Beim Diabetiker und Achyliker fanden sich niedrige Werte, während 
bei Leberschädigung sowie Steinkranken die Ausscheidung vermehrt gefunden 
wurde. Ein Teil der letzteren schied nach Spinatbelastung überschießende 
Oxalsäuremengen aus. Achyliker reagieren dagegen auf Spinatbelastung wenig 
wenig oder gar nicht. Bei einem Fall von schwerer Leberparenchymschädigung 
trat eine gesteigerte Oxalsäureausscheidung ein, was mit einer Oxydations- 
störung in der Leberzelle erklärt wird. L. Heilmeyer (Jena). 


Ferrannini, A., Untersuchungen über die Kryoskopie des mensch- 
lichen Nierengewebes. [Ricerche sulla crioscopia del tessuto 
renale dell’ uomo. (Sperimentale 90, 176, 1936.) 

Untersuchungen über die Kryoskopie des Nierengewebes bei 52 Personen 
unter Verwendung der Sabbatinischen Methode. Die Resultate zeigten, daB 
im allgemeinen die Werte des Nierengewebes zwischen denen des Blutes 
und des Urines liegen. Ferner, daß eine geringere Gefrierpunktserniedrigung 
des Nierengewebes sich bei schwerer Schädigung des Nierenparenchyms findet, 
dagegen ein höherer Gefrierpunkt bei ausgedehnten Hirnläsionen ohne Unter- 
schied der Natur und des Sitzes derselben. G. C. Parenti (Florenz). 


Vallery-Radot, P., Seringe, P., und Gauthier-Villars, P., Histolo- 
gische Untersuchung von Kaninchennieren nach Behandlung 
mit Silbersalzen. (Etude histologique des reins de lapins 
CC avec des sels d’argent.] (C. r. Soe. Biol. 121, No 7, 635, 
1936. 

Nach wiederholten Silbersalzeinspritzungen zeigt die Nierenfunktion beim 
Kaninchen keine Veränderung, es wurde nur in einem Fall etwas Eiweiß im 
Harn gefunden. Im histologischen Bild findet sich ein Silberniederschlag nur 
schr spät: bräunlicher Belag um die Tubuli, fast nichts in den Glomeruli. 
Speicherung in Kupffer-Zellen der Leber. Nephrotische Erscheinungen, wie sie 
nach Goldsalzeinverleibungen auftreten, konnten nicht festgestellt werden. 

Roulet (Davos). 
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Ahlstroem, C.H., Zur Pathogenese der akuten diffusen Glomerulo- 
nephritis. Experimentelle Untersuchung über die allergische 
mern der Niere. (Acta path. scand. [Kopenh.], Suppl. 29, 
1936. 

In Zi Arbeit aus dem Sjoevallschen Institut in Lund ist durch ausge- 
dehnte Versuche an Kaninchen versucht, die allergischen Reaktionen der Niere 
zu untersuchen und womöglich experimentell Veränderungen zu setzen, die 
denen bei menschlicher Glomerulonephritis ähnlich wären. Durch Versuche 
mit Einführung von Dick-Toxin in die Niere gelang dies weder bei normalen 
noch bei sensibilisierten Tieren. Etwas anders dagegen fallen die Versuche mit 
Pferdeserum als Antigen aus: doch kommt es auch hier meist nur zu peri- 
vaskulären Infiltraten, und gelegentlich an einigen wenigen Glomerulis zu Ver- 
änderungen, aber nur herdförmig angeordneten. Dagegen kann eine der mensch- 
lichen Glomerulonephritis sehr ähnliche diffuse Veränderung hervorgerufen 
werden, wenn durch ein stark nephrotoxisches Staphylotoxin die Niere ge- 
schädigt ist und dann einer serumallergischen Beeinflussung ausgesetzt wird. 
Auf diese Weise wurde versucht, die allergische Reaktion in der Niere zu lokali- 
sieren. Bei kleiner Toxindose mit wiederholten Seruminjektionen erzielt man 
intrakapilläre Exsudation in den Glomerulusschlingen, findet Schwellung der 
Glomerulusendothelien und beginnende Proliferation, und zwar in wechselnder 
Stärke, aber immer diffus, statt. Es wird nun näher untersucht und dargetan, 
daß diese Nierenveränderungen Ausdrücke einer allergischen Reaktion sind, mit 
lokalisierter Serumhyperergie. Der wirksame Faktor für diese Lokalisierung 
ist eben das stark nephrotoxische Staphylotoxin. Mit andern Giften statt 
Staphylotoxin, so z. B. mit Diphtherietoxin, Urannitrat und Kobragift, konnte 
das nicht erreicht werden. Bei den Versuchen mit Staphylotoxin und Pferde- 
serum, und Dick-Toxin mit Pferdeserum, wurden auch Leberveränderungen, mit 
Fibrinthromben in den kleinen Kapillaren, und peripheren Acinusnekrosen 
und Blutungen beobachtet. Diese Leberberänderungen bieten sehr viele Aehn- 
lichkeit mit den eklamptischen Leberveränderungen; auf die entsprechenden 
Versuche von Knepper wird eingegangen, und überhaupt die ganzen hier 
schwebenden Fragen eingehend erörtert. 34 mikrophotographische Aufnahmen 
sind der schönen, kritischen und das gesamte einschlägige Schrifttum berück- 
sichtigenden Arbeit beigegeben. W. Fischer (Rostock). 


Moberg, Erik, Ueber die sogenannte kompensatorische Nieren- 
hypertrophie, nebst Studien zur Bestimmung der Leistungs- 
fahigkeit der Niere. Experimentelle Untersuchungen an der 
Ratte. Cee path. scand. [Kopenh.], Suppl. 31, 1936.) 

Eine sehr schöne und kritische Untersuchung über die sogenannte kompen- 
satorische Hypertrophie der Niere. Die Versuche wurden ausschließlich an 
weißen Ratten angestellt, bei denen der Aufbau der Niere und die Zahl der 
gewöhnlich vorhandenen Glomeruli recht gut bekannt ist. Sehr eingehende 
Untersuchungen orientierten zunächst über die Proben zur Bestimmung der 
Leistungsfähigkeit der Niere. Es wurde lediglich die maximale Ausscheidungs- 
fähigkeit in bezug auf Wasser, Kochsalz und Harnstoff geprüft, die in erster 
Linie nicht durch die Nieren, sondern durch andere Faktoren des Organismus 
begrenzt ist. Erst wenn die Hälfte der Nierenmasse außer Funktion gesetzt ist, 
gewinnt die Kapazität des Nierenrestes Bedeutung, und läßt sich die Funktions- 
fähigkeit der Niere prüfen. Mit besonderer Technik wurde bei den sehr zahl- 
reichen Versuchstieren in verschiedenem Alter in verschiedenem Ausmaß 
die Niere durch Entfernung von genau bestimmten Stücken, einmal oder mehr- 
. mal, verkleinert, und nach verschieden langer Zeit der Nierenrest untersucht. 
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Die Tiere wurden bei fixierter Standardkost aufs genaueste auf das Verhalten 
ihrer Niere klinisch, und schlieBlich die Restniere auch mikroskopisch unter- 
sucht. Die anatomisch nach der Verkleinerung eintretende Hypertrophie kann 
100—500 %, ausmachen, die höheren Werte finden sich bei großer Reduktion 
der Niere, und wenn die Tiere nachher sehr lange überleben. Bei anatomischer 
Hypertrophie kann die Funktion dieser Niere verringert, normal oder erhöht 
sein. Anatomische Hypertrophie bedeutet also nicht notwendig funktionelle 
Verbesserung. Anatomisch findet sich zunehmende Vergrößerung der Glo- 
meruli mit bis fast zuletzt unveränderter Struktur; Erweiterung der gewunde- 
nen Kanälchenund fortschreitende degenerative Veränderungen am Epithel. 
Bei Verkleinerung der Niere ist also entscheidend nicht bloß ob, sondern vor 
allem wie lange der Nierenrest ausreicht, um das Leben zu erhalten. Das 
einschlägige Schrifttum ist ausgiebig berücksichtigt. Die 161 Seiten lange 
Monographie ist für Kliniker wie pathologischen Anatomen gleich wertvoll. 
W. Fischer (Rostock). 


Gerbis, C., und Martinetti, R., Entnervung der Niere und arterieller 
Hochdruck. (Experimenteller Beitrag.) (Arch. Sci. med. 61, 397, 
1936.) | 

Verf. haben beim experimentell hypertonisch gemachten Hund die Unter- 
suchungen von Braun und Samet über den Sturz des Blutdruckes nach Ent- 
nervung der Niere nachgeprüft. 

Verf. können bestätigen, daß, wenigstens in einigen Fällen, der Blutdruck 
nach der Nierenentnervung fast zum normalen Wert zurückkehrt. In einigen 
anderen Fällen ist der gleiche Eingriff an den Nieren ohne die genannte Wirkung 
geblieben, selbst wenn die Operation beiderseitig ausgeführt wurde. Es wurde 
festgestellt, daß das nephrektomierte Tier noch die Möglichkeit hat, eine ex- 
perimentelle Hypertonie hervorzubringen. Die Nierenentnervung hat also, 
wenn ihr der Blutdrucksturz folgt, nicht die Bedeutung der Beseitigung eines 
zur Erhaltung des erhöhten Blutdruckes notwendigen Faktors, sondern es 
kommt ihr eine durchaus positive Bedeutung zu, indem sie eine Bedingung 
schafft, die den Blutdrucksturz aktıv hervorruft. 

Ueber den Wirkungsmechanismus der Nierenentnervung werden 3 Hypo- 
thesen erörtert: 1. Erweiterung der Nierenstrombahn, 2. nervöser Reflex, 
3. den Blutdruck senkende Stoffe werden gebildet und in Umlauf gebracht. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Woodruff, Lewis W., and Levine, Viktor, Hypernephroider Nieren- 
tumor. [Hypernephroid carcinoma of the kidney.] (J. amer. med. 
Assoc. 106, Nr 18, 1936.) 

Sektionsbefund bei einem 42jährigen Manne mit hypernephroidem Tumor 
der rechten Niere. Es fand sich ein großer Geschwulstthrombus in der rechten 
Nierenvene, der in die untere Hohlvene und bis zum rechten Vorhof reichte. 

W. Fischer (Rostock). 


Frattini, P.G., Hypernephrome und Nierengeschwülste aus hellen 
Zellen. (Arch. Sci. med. 61, 576, 1936.) 

Verf. berichtet über 28 Fälle von Nierengeschwülsten, die im Centro tu- 
tumori des Ospedale S. Giovanni di Torino (Prof. B. Morpurgo) beobachtet 
worden sind. Darunter finden sich reine Hypernephrome, Formen mit axialer 
Verflüssigung der Stränge, wodurch unregelmäßige Schläuche und Zysten vor- 
getäuscht werden, zystische und papilläre Adenome mit hellen Zellen und solche, 
in denen helle und dunkle Zellen abwechselten. Trotz der Zweideutigkeit ge- 
wisser Befunde glaubt Verf., daß das Vorkommen echter Hypernephrome ge- 
sichert ist. Er erwähnt die Möglichkeit, daß Hypernephrome und Adenome 
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zusammen vorkommen, d. i. zwei Geschwiilste aus verschiedenen, nahe bei- 
einanderliegenden Keimen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Danneel, H., Adenokarzinom der Portio vaginalis uteri. (Arch. 
Gynäk. 159, 395, 1935.) 
Beschreibung eines der seltenen Fälle von Adenokarzinom, die von der 
Portio vaginalis cervicalis ausgehen. Genetisch wird der vorliegende Tumor 
auf Reste eines Gartnerschen Ganges zurückgeführt. Jörg (Jena). 


Rockstroh, H., Adenome, Zysten und Karzinom des Gartnerschen 
Ganges. (Z. Geburtsh. 112, H. 1, 95, 1935.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle von Adenomen des Gartnerschen Ganges, die als 
Nebenbefund bei einer Totalexstirpation und einer Abrasio aus anderweitiger 
Indikation gefunden wurde. Bei einem 3. Fall wird eine pflaumengroße mehr- 
kammerige Zyste der Vagina beschrieben, die sich nach Ausschälung mikro- 
skopisch als Zyste des Gartnerschen Ganges erwies. Bei dem 4. Fall handelte 
es sich um ein Karzinom der Portio, das histologisch als Neubildung des Gart- 
nerschen Ganges sich darstellte. Die Diagnose sei bei Beachtung des histo- 
logischen Baues und des Sitzes relativ leicht. Jörg (Jena). 


Fauvet, E., Zur Klinik und Genese der Brenner-Tumoren. (Arch. 
Gynäk. 159, 585, 1935.) 

Unter eingehender Berücksichtigung der zuständigen Literatur und auf 
Grund eigener Beobachtungen (4 Fälle) schließt sich Verf. der Auffassung 
Schillers an, nach der Brenner-Tumoren genetisch auch vom Rete ovarii ab- 
geleitet werden können. Daneben wird eine Reihe klinischer Erscheinungen, 
auf die hier nicht näher eingegangen werden kann, besprochen. Jörg (Jena). 


Vorlitek-Jelinek, M., Ueber die zytologischen Blutveränderungen 
bei den Myomen. (Wien. klin. Wschr. 1936, 8.) 

Blutuntersuchungen an 30 Fällen von Uterusmyom, die auch mit Blut- 
untersuchungen bei anderen gynäkologischen Affektionen verglichen werden. 
Bei den Myomkranken ergab sich eine erhöhte Leukozytenzahl und eine mehr 
oder ausgesprochene Lymphozytose (mitunter über 50%). Verf. betont, 
daß das Myom in der Mehrzahl der Fälle offenbar durch toxischen Einfluß 
im Blut Veränderungen hervorruft, die als spezifisch zu bezeichnen sind. 

Hogenauer (Wien). 
Berezin, D., Ueber die Möglichkeit, an Uterusschabsel die Dia- 
gnose Korpuspolyp zu stellen, besonders im Hinblick auf die 
Differentialdiagnose gegen Schleimhauthyperplasie. (Acta path. 
scand. [Kopenh.] 13, 125, 1936.) 

Untersucht wurden 28 Fälle, bei denen der exstirpierte Uterus genau auf 
Polypen untersucht werden konnte und wo fast stets zuvor eine Ausschabung 
vorgenommen worden war. Es fragt sich, ob die Diagnose auf Korpuspo_yp 
lediglich aus den Befunden in einer Ausschabung mit Sicherheit gestellt werden 
kann. Bei den Korpuspolypen sind zu unterscheiden die umschriebenen Hyper- 

lasien der Basalis (Basalisadenom), und die adenofibrösen Polypen. Diese 
etzteren sind unschwierig zu diagnostizieren, die ersteren aber ähneln im Auf- 
bau sehr der diffusen afunktionellen Schleimhauthyperplasie. Die Form der 
Schabsel gibt meist keinen sichern Hinweis. Findet man im Schabsel normale 
und pathologisch veränderte Teile, so werden diese letzteren von einer um- 
schriebenen Veränderung herrühren. Wichtig sind die histologischen Unter- 
schiede im zentralen und peripheren Teil eines Polypen, mit relativem Reich- 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 20 
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tum an Spindelzellen und Bindegewebe im zentralen Teil. Die in der Tuben- 
ecke lokalisierten zähen een sogenannten Matronenadenome, entgehen 
bei der Ausschabung oft der Curette. 15 Abbildungen sind beigegeben. 

W. Fischer (Rostock). 


Berger, L., Vallée, A., and Vézina, C., Genitale Staphylokokken- 
aktinophytose (Botryomycose) beim Mensch. [Genital staphy- 
lococcic actinophytosis (Botryomycosis) in human beings.] 
(Arch. of Path. 21, 273, 1936.) 

Schmerzhaft angeschwollener Vulvatumor bei einer 53jährigen Frau mit 
Verhärtung der Vaginalschleimhaut. Mikroskopisch Entzündung mit zentral 
gelegenen Granulae, die zunächst wie Aktinomykosedrusen erscheienn, sich 
aber als Klumpen von Staphylokokken erweisen, denen Kolibazillen beigemischt 
sein können. Die Befunde gleichen denen, die seit Bollinger bei Tieren be- 
schrieben worden sind. Beim Menschen sind bislang 5 Fälle bekannt mit 
gleichartigen Veränderungen im Knochen bei chronischer Osteomyelitis. Der 
vorliegende Fall soll der erste sein, bei dem Weichteile ergriffen sind. 

Böhmig (Rostock). 

Hüssy, P., Leukämie und Schwangerschaft. (Schweiz. med. Wschr. 
1934, 629.) 

Fall 1: 32jährige Primipara erkrankt im 7. Schwangerschaftsmonat an 
einer akuten aleukämischen Myeloblastenleukämie. 5200 weiße Blutkörperchen, 
davon 88 % Myeloblasten. Tod 6 Tage nach der Entbindung. Kind gesund. 

Fall 2: III. Para erkrankt während der Gravidität an akuter, rasch pro- 
gredienter Myeloblastenleukämie, Entbindung durch Sectio in der 34. Schwanger- 
schaftswoche, Tod 24 Stunden später. Kind gesund. Schwangerschaftstoxine 
scheinen bei gegebener Disposition eine Leukämie auslösen zu können. Ent- 
bindung hat bei akuten Leukämien eine schlagartige Verschlechterung des 
Krankheitszustandes zur Folge, chronische Leukämien werden dagegen durch 
Schwangerschaft kaum beeinflußt. Uehlinger (Zürich). 


Hajek, O., Beitrag zur Frage: Kavernöses Hämangiom oder 
Venektasien der Urethra? (Zbl. Gynäk. 59, H. 3, 2099, 1935.) 

Bei einer 25jährigen Patientin wurde ein aus der Urethra ragender hoch- 
roter Polyp von auffallend knorpelharter Konsistenz exzidiert. Mikroskopisch 
zeigt sich unter mehrschichtigem, aus platten bis kubischen Zellen bestehendem 
Epithel lockeres Bindegewebe mit zahlreichen dünnwandigen Gefäßen. Die 
Mitte des Polypen ist von mehreren großen, makroskopisch bereits erkennbaren 
Hohlräumen durchsetzt, die durch teilweise organisierte Blutmassen ausgefüllt 
sind. Die Wände der Hohlräume bestehen aus dünner bindegewebiger Schicht. 
Verf. zeigt zu der Ansicht, daß es sich mehr um Venektasien als um ein blasto- 
matöses Gebilde handelt. Die Seltenheit solcher Fälle wird besonders unter- 
strichen. | Jörg (Jena). 


Kukuschkin, A. D., Beitrag zur anatomisch-topographischen 
Charakteristik des Frankenhäuserschen Geflechts. (Arch. Gynäk. 
159, 410, 1935.) 

Auf Grund seiner anatomischen Untersuchung unterscheidet Verf. eine 
kompakte und eine disseminierte Form des Frankenhäuserschen Plexus, sowie 
eine Mischform aus beiden. Er spricht daher grundsätzlich vom Franken- 
häuserschen Gangliongeflecht, nicht vom Frankenhäuserschen Ganglion. Er 
weist darauf hin, daß die Hauptmenge des Geflechtes fast immer hinter der 
Zervix liegt und daß der anatomische Bau des Plexus auf der rechten und 
linken Seite des Uterus keine wesentlichen Unterschiede zeigt. Jörg (Jena). 
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Bertone, G., Bösartiges Endometriom der Gebärmutter und der 
Eierstöcke in das Colon sigmoideum eingewachsen. (Arch. Sci. 
med. 61, 521, 1936.) 

Beschreibung eines aus einer 43 Jahre alten Frau gewonnenen Geschwulst- 
präparates. Es fand sich ein Uteruskarzinom, ausgegangen von einer endo- 
metrialen Insel des Myometriums und aus einer ebensolchen Geschwulst in 
den beiden Ovarien, die ebenfalls endometriale Inseln und Zysten aufwiesen. 
Das Karzinom war von den Eierstöcken in die Parametrien und das Colon 
sigmoideum eingewachsen. Stenose des Colon sigmoideum hatte das klinische 
Hauptsymptom veranlaßt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Beitzke, H., Ueber den doppelseitigen primären Tubenkrebs. 

(Schweiz. med. Wschr. 1935, 513.) 

60. Fall im Schrifttum. Operationspraparat einer 53jahrigen Frau: Linke 
Tube am abdominalen Ende bis 5 cm ausgeweitet, zeigt 1 cm vor dem ab- 
dominalen Ende auf einer schillinggroßen Fläche einen 15 mm hohen, grau- 
braunrötlichen, papillär gebauten Tumor, der durch die Tubenwand hindurch 
infiltrativ in das Ligamentum latum und in das Ovar eingebrochen war. In 
der geschwollenen rechten Tube vor dem abdominalen Ende ein erbsgroßer, 
gleich gebauter Tumor. Histologisch handelte es sich um ein oberflächlich 
papillär, in den tieferen Schichten zum Teil solides, zum Teil zylindromartig 
gebautes Karzinom. Die bei der histologischen Untersuchung noch festgestellte 
chronische Salpingitis ist als lokaler, zu Karzinom disponierender Faktor anzu- 
sprechen. Metastasen wurden bei der operativen Entfernung von Uterus und 
Adnexen nicht festgestellt. Uehlinger (Zürich). 


Dreyfus, J. R, Posttraumatische Stieldrehung eines Ovarial- 
tumors (Karzinom) bei 2%, Jahre altem Kind mit Menstruatio 
praecox, durch Operation geheilt. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 507.) 

21, Jahre altes Mädchen, das zwischen 6. und 12. Lebensmonat regel- 
mäßig menstruierte, erkrankte nach heftigem Aufschlagen des Bauches unter 
ileusartigen Erscheinungen. Die Operation ergab einen linksseitigen, eigroßen, 
stielgedrehten, hämorrhagisch infarzierten Ovarialtumor, der entfernt wurde. 
Histologisch handelt es sich um ein Carcinoma solidum (Path. Institut Bern). 
Bei Kontrolluntersuchung 6 Jahre später Kind vollkommen gesund. 

Uehlinger (Zürich). 

Ponzi, L., Ueber den Krukenberg-Ovarialtumor. [Sul tumore 
ovarico di Krukenberg.] (Riv. ital. Ginec. Nr 6, 185, 1935.) 

Verf. berichtet über 2 Fälle von Ovarialgeschwülsten, die Metastasen von 
Tumoren des Verdauungstraktus darstellen. Er bringt ferner in Erinnerung, 
daß diese Geschwülste nicht allzu häufig sind. Er betrachtet die Krukenberg- 
Tumoren als eine Neubildung, die beinahe immer gleichzeitig beide Ovarien 
befällt, die Prognose ist absolut ungünstig und der Verlauf sehr oft enorm rasch. 

G. C. Parents (Florenz). 


Joachimovits, R., Markzysten und Ovarpapillome. (Arch. Gynäk. 
159, 1, 1935.) 

An Hand eigener histologischer Untersuchungen menschlicher Ovarien 
verschiedenen Lebensalters weist Verf. darauf hin daß unter physiologischen 
Verhältnissen Markstränge im Ovar nur ganz rudimentär im 2.—4. Embryonal- 
monats aufgetreten sind. Er berücksichtigt dabei nur die nach von Ebner in 
Köllikers Handbuch der Gewebelehre charakterisierten sogenannten „echten“ 
Markstränge. Markschläuche hat Joachimovits niemals gefunden und hält 
ihr Vorkommen für unbewiesen. Damit dürfe man auch nicht von Markschlauch- 
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zysten sprechen und müsse dementsprechend auch die Herleitung von Bla- 
stomen, Papillomen und anderen Geschwülsten aus Markschlauchzysten ver- 
neinen. Als einzige Ausnahme wird Vorhandensein einer Zwittermißbildung 
anerkannt. Entstehung echter Markzysten vom Reteepithel oder vom Keim- 
drüsenepithel bzw. Zölumepithel her wird durch die vorliegenden Unter- 
suchungen wahrscheinlich gemacht. An Hand eines sehr guten histologischen 
Bildes eines in der Entstehung begriffenen Ovarialpapilloms, das unmittelbar 
neben einer Markzyste liegt, versucht Verf. die Entstehungsmöglichkeit von 
Blastomen aus Markzysten zu erhärten. | Jörg (Jena). 


Opitz, G., Ueber einen Fall von Granulosazelltumor, Blasen- 
karzinom und Myoma uteri bei einer 57jährigen Frau. (Zbl. 
Gynäk. 59, H. 3, 2104, 1935.) 

Beschreibung eines interessanten Falles, bei dem klinisch die Diagnose auf 
subseröses zervikales Myom gestellt war. Bei der Laparotomie wurde ein klein- 
apfelgroßer höckeriger Tumor der seitlichen Blasenwand entdeckt, der sich 
histologisch als Adenokarzinom erwies. Ein am linken Ovar sitzendes, makro- 
skopisch einem alten Follikelhimatom ähnelndes Gebilde erwies sich mikro- 
skopisch als stark durchbluteter Granulosazelltumor. Patient kam 2 Tage 

ost operationem an funktioneller Herz- und Kreislaufschwäche ad exitum. 
at. hatte bei Aufnahme in die Klinik verhältnismäßig geringe Beschwerden 
angegeben. Jörg (Jena). 


Vercesi und Guercio, Erste Mitteilung über die Förderung des 
Wachstums von Ovarialexplantaten durch gonadotropes Hor- 
mon. (Arch. exper. Zellforschg 18, H. 8, 2, 1935.) 

Durch Vorbehandlung von Kaninchen mit Injektion von Prolan oder 
Schwangerenharn läßt sich für die spätere Explantation der Ovarien ein 
starker Reiz erzeugen. In den Explantaten kommt es vor allem zu einem starken 
Wachstum des Bindegewebes. Bei länger dauernder Vorbehandlung werden 
die Ovarien vollkommen luteinisiert, das Ergebnis der Gewebekultur wird da- 
durch völlig verändert. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Picco, A, Der Einfluß der Kastration auf die Entwicklung des 
Fibroadenoma mammae der Ratte. [Influenza della castrazione 
sullo sviluppo del fibroadenoma mammario del ratto.] (Tumori 
22, 231, 1936.) 

Aus den vorliegenden Untersuchungen geht hervor, daß auf ein schon 
wachsendes Fibroadenom die beidseitge Ovarektomie keinerlei Einfluß hat. 
Die bei Männchen vor der Inokulation vorgenommene Kastration verhindert 
nicht das Haften des Implantats und die Entwicklung der Geschwulst, während 
beim Weibchen die zu diesem Zeitpunkt vorgenommene Kastration das Angehen 
der Geschwulst verhindert. 

Dieses verschiedene Verhalten der Geschlechter stellt ein gewichtiges 
Argument für die Annahme dar, daß die endokrine Funktion des Eierstocks 
bei der Disposition des Weibchens für das Fibroadenom eine Rolle spielt. In 
diesem Sinn spricht auch das Resultat der Versuche von Oberling und Guerin, 
welche bei kastrierten Männchen, denen 2 Eierstöcke implantiert worden 
waren, das Fibroadenom angehen sahen. Andererseits scheint bei den Männchen 
die Entwicklung des Fibroadenoms unabhängig von der Wirkung der Hoden- 
hormone zu sein. G. C. Parenti (Florenz). 


Nagel, W., Ueber einen Fall primärer Abdominalgravidität mit 
Sitz in der Milz. (Mschr. Geburtsh. 101, H. 1/2, 23, 1935.) 
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Verf. beschreibt einen Fall von Abdominalgravidität mit Sitz der Plazenta 
an der Milz (Föt 12 cm), der zur intraabdominalen Blutung führte, die Laparo- 
tomie erforderte. Jörg (Jena). 


Markus, Fehlbildung des inneren Genitale und Tubargravidität. 
(Dtsch. med. Wschr. 61, Nr 47, 1935.) 

Mitteilung eines Falles eine 27jährige Frau betreffend, welche bereits 
2 normale Geburten und eine Fehlgeburt durchgemacht hatte. Die Tubar- 
gravidität hatte sich anscheinend in einem Tubenstumpf entwickelt, bei der 
Operation ließ sich hinter einer kleinen Aushöhlung, welche als Sitz der 
Schwangerschaft anzusprechen war, kein Fimbrienende noch etwas von Eier- 
stock nachweisen. Verf. nimmt daher an, daß es sich hier um eine Mißbildung 
handelt. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Politzer, G., Die abnorme Kürze des Nabelstrangs und ihre 
Folgen. (Wien. klin. Wschr. 1936, 2.) Ä 
Verf. beschreibt einen menschlichen Embryo von ca. 7—8 mm Länge, 
welcher im Gegensatz zu normalen Embryonen keine symmetrische Außenform 
besitzt, sondern eine Drehung der Embryonalachse um 90° aufweist. Der Nabel- 
strang erweist sich als abnorm kurz, was als Ursache für die Verdrehung der 
Hauptachse angenommen wird. Verf. erörtert, ob diese Fehlbildung die Vor- 
stufe der angeborenen Skoliosen und Torsionen der Wirbelsäule und anderer 
Mißbildungen darstellen könnte. Hogenauer (Wien). 


Giordano, A., Anatomische Betrachtungen und experimentelle 
Untersuchungen über die chronisch-adhäsive Peritonitis des 
Fötus durch Mekonium. [Considerazioni anatomiche e ricerche 
sperimentali sulla peritonite cronica adesiva fetale da me- 
conio.| (Sperimentale 90, 101, 1936.) 

Die Arbeit nimmt Ausgang von einem Fall chronisch-adhäsiver Peritonitis 
bei einem Fötus, verursacht durch Läsionen der Sottomukosa des Darmes bei 
Lues congenita praecox. Das Problem der Mekoniumperitonitis wird experi- 
mentell angegangen und bei Tieren durch Mekonium eine aseptische Ent- 
zündung des Peritoneums erzielt. Auf Grund der erzielten Resultate wird die 
Hypothese vertreten, daß das eigentümliche Krankheitsbild mit aller Wahr- 
scheinlichkeit durch den chronischen Reiz kleiner und mehrfacher auf das 
Peritoneum gelangter Mengen von Mekonium bedingt ist. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Okada, M., Experimentelle Untersuchungen über die Beziehungen 
zwischen Histamin und Perforationsperitonitis. (Z. exper. Med. 
98, H. 3, 345, 1936.) 

Das bei der experimentellen Perforationsperitonitis an Hunden gewonnene 
Peritonealexsudat wirkt auf Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen bei 
intraperitonealer Injektion stark giftig. Die toxische Substanz läßt sich aus 
dem Exsudat mit Methylalkohol extrahieren. Sie findet sich auch im Darm- 
inhalt und in der Darmschleimhaut. Ebenso enthält das in der Agone ent- 
nommene Blutserum Giftstoffe mit ähnlicher Wirkung wie das Peritoneal- 
exsudat. Die giftige Substanz läßt sich als Histamin isolieren. Nach der Darm- 
perforation wird durch die Histaminwirkung des Peritonealexsudats die Darm- 
peristaltik gehemmt und die Kontraktion des Darmes gefördert. Damit ist 
eine Stauung des Darminhalts und vermehrte Gasbildung verbunden, die die. 
Darmwand dehnt und lokalisierte oder diffuse Darmlähmungen hervorruft 
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In dem faulenden Darminhalt wird wiederum vermehrt Histamin gebildet. 
Das Histamin ist also die wichtigste Ursache für den tödlichen Ausgang der 
Peritonitis, wenn auch nicht die einzige. Giese (Freiburg). 


Guyer, O. K. G., und Smith, F. B., Ueber Polyserositis. [Polysero- 
sitis. (Lancet 1936 I, Nr 7, 362.) 

Nach der Beschreibung eines typischen zur Sektion gekommenen Falles 
von Polyserositis wird die Notwendigkeit betont, die echte Polyserositis von 
folgenden ähnlichen Krankheitsbildern genau abzugrenzen: Picksche Krank- 
heit, diffus chronische hyperplastische Perihepatitis, chronische proliferative 
Peritonitis und Zuckergußleber. Sincke (Jena). 


Bonino, M., Riesenzellengeschwulst des Hodens. (Arch. Sci. med. 
61, 596, 1936.) 

Beschreibung eines haselnußgroßen, oberflächlich ulzerierten, seit 7 Mo- 
naten bestehenden Knotens in der linken Hodenhälfte. Histologisch fand sich 
ein an Epithelzellen und vielkernigen Riesenzellen reiches, an Lymphozyten 
und Leukozyten armes, mit einem zarten Stroma versehenes Gewebe. In 
Vakuolen des Protoplasmas von Epitheloid- und Riesenzellen fand sich Lipoid. 
Dies war jedoch so spärlich vorhanden, daß sich Verf. nicht zur Diagnose Xan- 
thom entschließen kann. Er hält die beobachtete Veränderung für entzündlich. 
8 Monate nach der Exstirpation ist ein Rezidiv noch nicht beobachtet. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Rigoletti, L., Zwischenzellengeschwulst des Hodens. (Arch. Sci. 
med. 61, 557, 1936.) 

Beschreibung eines Tumors in dem um das Doppelte vergrößerten rechten 
Hoden eines 20 Jahre alten Mannes. Das Parenchym bestand aus großen, 
lipoidhaltigen Zellen, die in meist kleinen Verbänden zusammenlagen. 
zarten Interstitium ein Netz argentophiler Fäserchen. Es handelt sich um 
eine Zwischenzellgeschwulst, ein echtes Blastom, relativ typisch, mit fibröser 
Hülle, langsam gewachsen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Morpurgo, B., und Blavet, C. di Briga, Seltener Fall von malignem 
Mischtumor des Hodens. (Arch. Sei. med. 61, 511, 1936.) 

Ein 20 Jahre alter Mann zeigte eine starke Anschwellung des rechten 
Hodens. Wegen Verdachts auf malignen Tumor wurde der Inhalt der rechten 
Hälfte des Hodensackes operativ entfernt. Der Tumorverdacht wurde be- 
stärkt durch eine Schwellung im rechten Hypochondrium, die, als Metastase 
aufgefaßt, nicht weiterverfolgt werden konnte. Der Hodentumor erwies sich 
als ein aus Bestandteilen der 3 Keimblätter zusammengesetztes, ziemlich reifes 
Embryom, das außerdem Bestandteile zweier maligner Geschwülste enthielt: 
eines Nephroma malignum und eines Adenoleiomyoma carcinomatosum. Be- 
züglich der Genese erwägen Verf. die Meinung, daß in das Embryom eine Ver- 
lagerung von Zellen des Nierenblastems und des Müllerschen Ganges statt- 
gefunden hat und daß beide Zell- bzw. Gewebsarten zu malignen Geschwülsten 
geworden sind. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Bignami, F., Ein Fall von Sarkom der Gallenblase. [Un caso di 
sarcoma della cistifellea.] (Boll. Lega ital. lotta contro il cancro 14, 
Nr 2, 51, 1936.) 

Beschreibung eines polymorphzelligen Sarkoms der Gallenblase bei einer 
72jährigen Frau mit altem Gallensteinleiden. Auf Grund der im Fundus an- 
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getroffenen chronischen Alterationen nimmt Verf. an, daß der Tumor sich 
durch den entzündlichen Vorgang gebildet habe. Die Geschwulst war massiv 
in die Leber eingewachsen. G. C. Parenti (Florenz). 


Berendes, Die Lipoidspeicherung der Gallenblase. (Arch. klin. Chir. 
175, 266, 1933.) 

Bericht über ein statistisches Material von 127 Gallenblasen mit Lipoid- 
speicherung, die sich im Patholog.-anatom. Institut zu Freiburg unter 2492 Sek- 
tionen in der Zeit von 1928/32 fanden. Sogenannte „Stippchengallenblasen“ 
fanden sich im Alter von 16—81 Jahren. Die Lipoidspeicherung in der Gallen- 
blasenwand ist das Ergebnis eines Resorptionsvorganges. Ursächliche Be- 
ziehungen zwischen Lipoidspeicherung und Gallensteinbildung bestehen nicht. 
Eine primäre Störung im Cholesterinstoffwechsel des Gesamtorganismus ist 
als Ursache der Lipoidspeicherung nicht wahrscheinlich. Ein Zusammenhang 
mit Entzündungsvorgängen ist mit Sicherheit auszuscheiden. Die Lipoid- 
speicherung kommt in erster Linie zustande durch eine mikroskopisch und 
chemisch nachgewiesene Anhäufung von Cholesterinestern in der Gallenblase, 
die zur Resorption kommen. Von Bedeutung für die Speicherung scheinen auch 
Störungen des Lymphabflusses aus der Gallenblasenschleimhaut im Sinne einer 
Verlangsamung des Lymphstromes zu sein. Richter (Aliona). 


Bartlett, Willard, and Bartlett, Robert W., Ruptur der Gallenblase 

. mit massiver intraperitonealer Blutung. [Perforation of the 
gallbladder with massive hemorrhage intraperitoneal.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 8, 1936.) 

Bei der Operation einer 65jährigen Frau fand sich eine etwa 2 Liter be- 
tragende Blutung aus der Gallenblase in die Bauchhöhle. Die Gallenblase wies 
einen 3 cm langen Riß auf und enthielt noch einige Steine, die meisten Steine 
lagen in der Bauchhöhle. Starkes Oedem der Gallenblasenwand. 

W. Fischer (Rostock). 


Maier, Ueber mechanische Ursachen der Stauungserscheinungen 
in kranken Gallenblasen. Ein Beitrag zur Lehre von den Er- 
krankungen des Gallensystems. (Arch. klin. Chir. 176, 310, 1933.) 

An einer Reihe von Abbildungen wird gezeigt, welche mechanischen Ur- 
sachen Stauungserscheinungen an kranken Gallenblasen veranlassen können. 

Außer Klappen- und Steinventilen und deren Kombinationen kommen noch 

andere Mechanismen in Frage, z. B. spiraliger Verlauf des D. eysticus um den 

Gallenblasenhals in Form eines lose geschürzten Knotens. Einzelheiten müssen 

im Original eingesehen werden. Richter (Altona). 


Micseh, Gabriel, Knochenbildung im Gallenblasenkrebs und in 
seinen Metastasen. (Frankf. Z. Path. 44, H. 3, 1933.) 

Bei einer 55jahrigen Frau fand sich ein Gallenblasenkrebs mit Metastasen 
in der Leber, in den Lungen und in verschiedenen Lymphknoten. Mikroskopisch 
war es ein Adenokarzinom, das selbst und in seinen Metastasen Knochen- 
bälkchen und myeloides Gewebe aufwies. Die Entstehung dieses Knochen- 
gewebes wird erklärt durch einen spezifischen Reiz der Krebszellen auf das 
vermehrte Bindegewebe mit Metaplasie der neugebildeten Mesenchymzellen. 
Weder in der primären Geschwulst noch in den Metastasen waren nekrotische 
Herde oder verkäste Tuberkulose vorhanden. Matzdorff (Würzburg). 


Duschl, Zur Pathogenese und Therapie des Gallensteinileus. 
(Dtsch. Z. Chir. 240, 725, 1933.) 
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Bericht über Gallensteinileus bei 53- und 57jähriger Frau. Darmverschluß 
durch Gallensteine ist selten. Frauen sind haufiger betroffen als Manner. Be- 
vorzugt ist das 50. bis 70. Lebensjahr. Der Verschlußstein tritt in der Regel 
durch eine Gallenblasenduodenalfistel in den Darm über. Der häufigste Ver- 
schlußort ist das untere Deum. Richter (Altona). 


Brackertz, r pE ea Untersuchungen an den extra- 
hepatischen Gallenwegen. II. Teil. Infektionsschäden. (Dtsch. 
Z. Chir. 240, 707, 1933.) 


Nach Injektionen von Colibazillen- oder hämolysierender Streptokokken- 
bouillonkultur in den Choledochus en steht im allgemeinen nach 1—2 Tagen 
eine akute Cholezystitis, die bei Unterbindung des Choledochus schwerer ver- 
läuft. Am Choledochus tritt an dessen Wand eine eitrige Schleimhaut- 
entzündung auf, welche bei unverletzter Choledochuswand auf diese beschränkt 
bleibt. Bei Verletzung der Wand greift sie auch auf die tieferen Schichten 
über. Bei länger dauerndem Versuch kommt es bei offenem und unverletztem 
Choledochus zu einer chronisch-produktiven Cholezystitis, am Choledochus 
nur zu einer chronischen Schleimhautentzündung. Bei verletztem Choledochus 
das gleiche Bild. Wird der Choledochus außerdem unterbunden, so tritt eine 
entzündlich bedingte Schrumpfung der Gallenblasenwand mit chronischer 
Entzündung sämtlicher Wandteile des Choledochus ein. Die bedeutend geringere 
entzündliche Reaktion an der Choledochuswand gegenüber der der Gallenblase 
wird auf anatomische Unterschiede zurückgeführt. Richter (Altona). ' 


Mariotti, D., Primitives Melanom der Leber vermutlich sym- 
pathischen Ursprungs. [Melanoma primitivo del fegato di pro- 
babile origine simpatica.] (Policlinico, Sez. Med. 42, 1935.) 


Beschreibung eines Falles von melanotischem Tumor der Leber. Auf Grund 
der anamnestischen, klinischen und pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
hält sich Verf. für berechtigt die Geschwulst als primitiven Tumor der Leber 
anzusehen. Auf Grund des Zellbildes sieht er einen sympathischen Ursprung 
der Neubildung als die am meisten plausible Hypothese an und schlägt vor, 
dieser Geschwulst den Namen melanotisches Neuroblastom zu geben. 

Ä Ä G. C. Parenti (Florenz). 


Naegeli und Meythaler, Experimentelle Untersuchungen über 
arterio-venöse Gefäßanastomosen der Lebergefäße. (Dtsch. Z. 
Chir. 240, 88, 1933.) 

Im Tierexperiment haben Verff. ein Verfahren ausgearbeitet, welches die 
Herstellung arterio-venöser Vereinigung der Lebergefäße gestattet und zwar 
wird die A. hepatica mit einer Mesenterialvene End-zu-End verbunden, so daß 
das Blut der Leberarterie durch die Mesenterialvene in die Pfortader gelangt. 
Die Einzelheiten des Verfahrens müssen im Original nachgelesen werden. 

Richter (Altona). 


Loeffler, Louis, Die bestimmenden Faktoren für Erhaltenbleiben 
oder Untergang von Lebergewebe nach Unterbindung der 
Leberarterie. [Factors determining necrosis or survival of 
liver tissue after ligation of hepatic artery.] (Arch of. Path. 21, 
Nr 4, 496, 1936.) 


Nekrose tritt bei Ratten und Kaninchen nur ein, wenn ein Ast der Art. 
hepatica und ein korrespondierender Ast der Vena portae gleichzeitig unter- 
bunden resp. verlegt wareu. Böhmig (Rostock). 
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Müller, K. L., und Mandel, W., Akute gelbe Leberatrophie nach 
Schußverletzung der Leber. (Wien. klin. Wschr. 1935, 47.) 
37jähriger Mann. Bauchschuß. Die Operation erweist einige Leberwunden. 
Exitus nach 6 Tagen. Die Obduktion läßt eine akute Leberatrophie vermuten. 
Histologischer Befund: Subakute gelbe und rote Leberatrophie. Ueber die 
Genese können nur Vermutungen angestellt werden. Verff. weisen darauf hin, 
daß dies der erste in der Literatur beschriebene Fall dieser Art ist. 
Hogenauer (Wien). 
Monauni, J., und Bartsch, G. H., Splenomegalie bei traumatisch 
bedingter Milzvenenthrombose. (Med. Klin. 1934, 1595.) ` 
Bericht über eine Splenomegalie nach Milzvenenthrombose, die im Anschluß 
an eine Schußverletzung entstanden war und neben allen Merkmalen dieser 
Erkrankung einen intermittierenden Ikterus aufwies, der auf die schubweisen 
Blutungen ins Milzgewebe zurückgeführt wird. Auf Grund der makro- und 
mikroskopischen Befunde in der Milz wird die Frage der Gamna-Gandyschen 
Körper erörtert. Es wird ferner auf das Bestehen einer ausgedehnten Sklerose 
der Milzarterien hingewiesen und diese aus mechanischen Ursachen erklärt. 
Willer (Stettin). 


Cassano, C., Die Leber bei der Tuberkulinvergiftung. [Il fegato 
nella wa tubercolinica.] (Pathologica [ Genova] 27, Nr 523, 
327, 1935. 

Verf. setzte experimentell bei Kaninchen und Meerschweinchen, die mit 
subkutanen Injektionen von abgeschwächten Rindertuberkelbazillen vor- 
behandelt waren, eine chronische Toxikose und erläutert die histopathologischen 
Veränderungen, die im Verlauf derselben in der Leber auftreten. Man beob- 
achtet folgendes: lebhafte Proliferation der Kupfferschen Zellen mit der Ten- 
denz, in folgenden Stadien knötchenartige Formen zu bilden bis zur Ausbildung 
eines retikuloendothelialen Netzes, welches sich zwischen die Leberzellbalken 
drängt und die Läppchenstruktur vernichtet. Durch diese Vermehrung der 
Retikulumfasern entsteht ein Bild, das dem Anfangsstadium der retikulo- 
endothelialen Zirrhose sehr gleicht. Von seiten der Epithelien zeigen sich 
reaktive Phänomene, reaktive und entziindhche Proliferation von seiten des 
interlobulären Bindegewebes, wodurch aber in der ersten Zeit die Läppchen- 
struktur nicht leidet. Schließlich, in den fortgeschrittenen Stadien, wurden 
nekrobiotische Prozesse im Parenchym beobachtet, die von Proliferation des 
Bindegewebes gefolgt waren. 

An diesem Punkt überdeckt der zirrhotische den schon vorher ausgebildeten 
sklerotischen Prozeß. G. C. Parenti (Florenz). ` 


Birch, C. A., Gelbsucht durch Phenobarbital. [Jaundice due to 
phenobarbital.] (Lancet 1936 I, Nr 9, 478.) 

Ein 50jähriger Mann bekam wegen M. Basedow Phenyläthylbarbitursäure 
(Phenobarbital) und Lugolsche Lösung als Medikation. Nach der Entwiclung 
eines Exanthems trat ein hochgradiger Ikterus auf, der als Ausdruck einer durch 
das Barbitursäurepräparat verursachten Leberschädigung angesehen wird. 

Sincke (Jena). 


Haban, Leberveränderungen bei experimentellem Hyperthyreo- 
idismus. (Beitr. path. Anat. 95, 573, 1935.) 

Es wurden die Leberveränderungen von längere Zeit mit thyroxinhaltigen 
Substanzen (Thyroxin Richter, Elityran Bayer, rohe Pferdeschilddrüsen) be- 
handelten bzw. gefütterten Versuchstieren untersucht. Die schwersten Ver- 
änderungen wurden in der Leber der mit Thyroxin behandelten Kaninchen 


— 314 — 


gefunden, besonders in den mit Pneumonie komplizierten Fallen, wo in der 
Leber ausgedehnte Nekrosen, in den Nekrosen proliferative, entzündliche Zell- 
anhäufungen, Kapillarerweiterungen und Endothelwucherungen sichtbar waren. 
In den Lebern von mit Pferdeschilddrüsen gefütterten Katzen wurden ausge- 
dehnte Nekrosen ebenfalls in den mit eitrig-toxischen Prozessen komplizierten 
Fällen beobachtet. In jedem Fall fand sich vollständiger Glykogenschwund 
und oft hochgradige Gewichtsabnahme. In der Leber der Meerschweinchen 
waren verhältnismäßig wenig Veränderungen zu beobachten, Glykogen war, mit 
Ausnahme eines Falles, überall nachweisbar. Anscheinend wurde im ganzen 
die Vitalität der Leberzellen, hauptsächlich infolge des Verschwindens des Glyko- 
gens, beeinträchtigt, so daß die Leberzellen auf toxische Einwirkungen mit 
schweren Veränderungen reagierten. | Hückel (Göttingen). 


Busch, Hilde, Ueber die Ursache des Ikterus bei der experimen- 
tellen Weilschen Krankheit. (Beitr. path. Anat. 96, 233, 1936.) 

Bei der experimentellen Weilschen Krankheit des Meerschweinchens 
zeigten Auftreten des eisenhaltigen Pigments und Bilirubinbildung, kenntlich 
am Ikterus, ein übereinstimmendes Verhalten. Mit Dauer und Schwere der 
Erkrankung nahmen Ikterus und Eisenablagerung im RES., vorwiegend in 
der Milz, im gleichen Sinne zu. Die Gallenfarbstoffbildung erfolgte vorwiegend 
in den retikuloendothelialen Zellen der Milz. Eine Erkrankung der Leberzellen 
oder eine Gallestauung in den Gallenwegen war nicht erkennbar. Dagegen 
besteht die Wahrscheinlichkeit, daB der Uebertritt des Bilirubins in die Leber- 
zellen durch das Leberödem behindert ist. Der Gallenfarbstoff im Blutserum 
gibt die indirekte Reaktion nach Hijmans van den Bergh. Es handelt sich 
also um einen Ikterus durch Bilirubin I, das beim Meerschweinchen durch die 
Nieren nicht ausgeschieden wird. Die Ursache der Gelbsucht ist in dem starken 
Blutzerfall und in der Behinderung der Farbstoffausscheidung durch die Leber 
zu suchen. Es liegt also ein Hyperfunktions- und Retensionsikterus vor. 

Hückel (Göttingen). 
Cornil, L., Mosinger, M., und Olmer, J., Herdförmige Lebernekrosen 
nach intraperitonealer Einspritzung von Leberextrakten bei 
Meerschweinchen. [Nécroses hépatiques insulaires consécutives 
à Vinjection intrapéritonéale d'extraits hépatiques chez le 
cobaye.] (C. r. Soc. Biol. 120, No 40, 1243, 1935.) 

Meerschweinchen erhielten während 6 Wochen 2mal wöchentlich 5 ccm 
Leberextrakt (vom Schaf), d. h. ein Extrakt aus 100 g Leber mit 200 eem NaCl, 
intraperitoneal. Es wurden nach 3, 5 und 6 Wochen bei der Mehrzahl der Tiere 
inselförmige Nekrosen der Leberzellen gefunden. Sie waren anfangs in der 
mittleren Läppchenzone lokalisiert, später wurden sie auch im Zentrum der 
Läppchen nachgewiesen und waren von lymphozytiren Infiltraten sowie von 
diffuser Reaktion der Sternzellen begleitet. In einigen Fällen schien es sich 
um einen präzirrhotischen Zustand zu handeln. Roulet (Davos). 


Cornil, L., und Mosinger, M., Ueber die Leberreaktionen nach intra- 
peritonealer Einspritzung von heterogenem Serum. [Sur les 
réactions hépatiques consécutives à l’injection intraabdominale 
répétée de sérum heterogene.) (C. r. Soc. Biol. 121, No 1, 61, 1936.) 

Altes Antimeningokokkenserum wurde in Mengen von 10 ccm 1—13mal 
bei Meerschweinchen intraperitoneal einverleibt. Bei denjenigen Tieren, die 
über 5 Einspritzungen erhalten hatten, fanden sich mehr oder weniger ausge- 
dehnte Lebernekrosen. Es handelte sich entweder um reine Koagulations- 
nekrosen oder um sogenannte ,,infiltrierte‘“‘ Nekrosen, die aber niemals für den 
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Tod der Tiere verantwortlich gemacht werden konnten. Neben den Nekrosen 
war das Lebergewebe kaum verändert, nur die Sternzellen zeigten Schwellung 
und leichte Wucherung. Bei einigen Tieren, die keine Nekrosen aufwiesen, 
herrschte eine starke Erweiterung der Kapillaren oft mit Oedem. 

Roulet (Davos). 


Bolle, W., Beitrag zur vergleichenden Pathologie der Leber. 
Eine experimentelle Studie zur Entstehung der toxischen 
Leberdystrophie. (Arch. Tierheilk. 70, 99, 1936.) 

Verf. hebt zusammenfassend hervor, daß im letzten Jahrzehnt in Mecklen- 
burg nach Verabreichung von verdorbenen Lebertranemulsionen einige hundert 
Todesfälle bei Schweinen beobachtet worden sind. Die klinischen Erscheinungen 
waren die einer Vergiftung, die pathologisch-anatomischen und histologischen 
Veränderungen die einer unter dem Bilde der toxischen Leberdystrophie ver- 
laufenden schweren Stoffwechselstörung. Auftreten und Aufhören der Verluste 
ging dabei mit dem Ein- und Aussetzen der Lebertranfütterung zeitlich parallel. 

Ein mit Lebertranemulsion an vier gesunden Jungschweinen unter Inne- 
haltung der vorgeschriebenen Dosen durchgeführter Fütterungsversuch hat 
schon nach 2 Wochen langer Tranfütterung eine unter den gleichen klinischen 
und pathologisch-anatomischen Erscheinungen verlaufende Erkrankung er- 
geben, während 2 unter gleichen Bedingungen gehaltene, nur tranfrei ernährte 
Kontrollschweine gleicher Herkunft und gleichen Alters keinerlei Krankheits- 
erscheinungen zeigten. Hierdurch ist das Vorkommen von tödlichen Leber- 
tranvergiftungen beim Schwein auch experimentell sichergestellt. 

Bei den erkrankten Versuchstieren wurden durch mikrochemische, chemisch- 
analytische Untersuchungen und Hämolyseversuche eine schwere Störung des 
Fett- und Kalkstoffwechsels (Hypercholesterinämie, Bildung von ungesättigten 
Fettsäuren, Fett- und Kalkseifen, dystrophische Zell- und Kernverkalkungen), 
sowie die Anwesenheit von lipoidlöslichen, hämolytisch wirkenden Substanzen 
in der Leber festgestellt. 

Hinsichtlich der Frage des Wesens der Lebertranvergiftung scheint es dem 
Verf. am verlockendsten, an eine Phasenverschiebung (Azidose) zu denken. 
Der Nachweis der ungesättigten Fettsäuren läßt die Möglichkeit zu, daß diese 
die Träger der hämolytischen Wirkung sind. Kommt es un irgendeinem 
Stadium des Geschehens zu einer Verschiebung des Säure-Basengleichgewichtes 
nach der azidotischen Seite durch hämolytische freie Fettsäure, so würde der 
Säureüberschuß in den Geweben zu einer Fixierung des Blutkalkes (Absättigung 
freier Fettsäuren durch Kalk-Kalkseifenbildung zum Zwecke der Entgiftung), 
im Blute zu einer Herabsetzung der Alkaleszenz und Co,-Spannung führen 
müssen. Säureüberschuß und Oxydationshemmung aber wären geeigt, alle 
weiteren Veränderungen, die dabei auftreten, so Glykogenschwund, Verfettung, 
Nekrosen, Eiweißzerfall usw. im wesentlichen zu klären. 

Ob es sich bei der Lebertranvergiftung um ein reines Fettsäureproblem 
handelt, vermag Verf. vorläufig nicht zu entscheiden. Pallaske (Leipzig). 


Bücherbesprechungen 


Zondek, B., Hormone des Ovariums und des Hypophysenvorderlappens. 
Untersuchungen zur Biologie und Klinik der weiblichen Genitalfunktionen mit 
einem Anhang Hormonale Schwangerschaftsreaktion, Hormon des Hypophysen- 
vorderlappens. 2. vermehrte Aufl., mit 177 zum Teil farbigen Abb. Wien, Julius 
Springer, 1935. Preis geb. RM. 59.80. 
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Gegenüber der ersten, im Jahre 1931 erschienenen Auflage mit 343 Seiten Umfang, 
ist die vorliegende zweite Auflage an Umfang auf fast das Doppelte erhöht worden. 
Welche Fortschritte auf dem Gebiet der Hormonforschung in den 4 Jahren seit Er- 
scheinen der ersten Auflage erzielt worden sind, geht aus allen Abschnitten des 
Buches hervor. 

Während früher über die Chemie des Follikulins auf knapp 3 Seiten nur allgemeine An- 
gaben möglich waren, sind wir heute durch die hervorragenden Arbeiten von Butenandt 
über die Chemie des Follikelhormons weit besser unterrichtet. Das aus Schwangeren- 
harn gewonnene a-Follikelhormon hat sich als identisch erwiesen mit dem in Pflanzen 
vorkommenden Stoff von östrogener Wirkung. Es gibt eine Reihe von Substanzen, 
welche außer der brunstauslösenden Eigenschaft auch die sonstigen biologischen Wir- 
kungen des Follikelhormons besitzen, und die synthetische Darstellung der östrogenen 
Stoffe ist in den letzten Jahren gelungen. Eingehend besprochen werden die biologischen 
Wirkungen des Follikelhormons auf die Geschlechtsorgane des kastrierten, infantilen, 
geschlechtsreifen, senilen Tieres. Das Follikulin ruft den Aufbau der Gebärmutter- 
schleimhaut hervor; gebildet wird es in den Thekazellen (Follikelzellen). Das Follikulin 
wird wahrscheinlich in der Leber inaktiviert. Es ist nun auch möglich gewesen, von dem 
Follikulin das Gelbkörperhormon (Luteohormon, Progestin, Progesteron) quantitativ 
zu trennen. Dieses Progesteron, welches auch in der Plazenta gefunden wurde, welches 
von den Granulosazellen gebildet wird, führt die Proliferationsphase der Uterusschleim- 
haut in die Sekretionsphase über, es hemmt die Ovulation, besitzt einen protektiven 
Einfluß auf das junge befruchtete Ei. 

Der Hypophysenvorderlappen wird als hormonotropefDrüse angesprochen; von den 
aus diesem Hypophysenteil gewonnenen Inkreten finden sich berücksichtigt das thyreo- 
trope Hormon, das adrenotrope oder kortikotrope Hormon, die parathyreotropen, 
pankreatropen, laktotropen Wirkstoffe, Stoffwechselhormon und Wachstumshormon, 
besonders eingehend das gonadotrope Hormon. Das Prolan ist ein Hormon von eiweiß- 
ähnlicher Natur, wahrscheinlich stellt es einen Katalysator von Enzymnatur dar. Auch 
die Streitfrage, ob es nur einen gonadotropen Wirkstoff des Hypophysenvorderlappens 
gibt, oder ob man zwei verschiedene übergeordnete Sexualhormone annehmen kann, 
hält Zondek für ziemlich geklärt. Im Schwangerenharn konnte bisher Prolan A von 
Prolan B nicht getrennt werden, aus dem Nichtschwangerenharn konnte aber jetzt 
Prolan A allein gewonnen werden. Auch die unterschiedlichen Wirkungen der Prolane 
verschiedener Herkunft sind jetzt erklärbar. Denjenigen Faktor, den synergischen 
Faktor, welcher dem Prolan des Schwangerenharns dieselbe Wirkung verleiht, wie sie 
das im Hypophysenvorderlappen gebildete gonadotrope Hormon zeigt, nennt B. Zondek 
das Synprolan. Danach wird jetzt unterschieden: Gonadotropes Hormon des 
Schwangerenharns = Prolan, Follikelreifungshormon = Prolan A, Luteinisierungs- 
hormon = Prolan B, Synergischer Faktor = Synprolan, gonadotropes Hypophysen- 
vorderlappenhormon = Prosylan. 

Im Körper findet sich Prolan im Gravidenblut, im Gravidenharn, in der Plazenta 
von Mensch und Affen, ferner in dem Gewebe der Blasenmole, im Chorionepitheliom 
nach Blasenmole und im Chorionepitheliom des Hodens; das Prosylan ist Prolan + Syn- 
prolan, vorhanden im Hypophysenvorderlappen, im Blut der trächtigen Stute, im Harn 
von Kastraten, im Harn Klimakterischer und Postklimakterischer, im Harn von Krebs- 
kranken, besonders bei Frauen mit Genitalkarzinom. 


Den synergischen Faktor — das Synprolan — enthält der Harn von Frauen in 
der Menopause (Altersharn). 

Der Hypophysenvorderlappen liefert also die Mehrzahl der Wirkstoffe, nämlich 
1. das Wachstumshormon, 2. das thyreotrope Hormon, 3. das kontrainsuläre Hormon, 
4. das laktotrope Hormon, 5. das Fettstoffwechselhormon, 6. das kohlehydratstoff- 
wechselhormon, 7. das interrenotrope Hormon, 8. das parathyreotrope Hormon, 9. das 
gonadotrope Hormon oder die übergeordneten Sexualhormone Prolan A und B also 
9a und 9b, 10. das Synprolan, den synergischen Faktor, 11. der Hinterlappen enthält 
Tonephin (Vasopressin), 12. Orasthin oder Oxytocin, 13. die antidiuretisch wirksame 
Substanz, 14. das Intermedin, dessen Identität mit der melanophorenwirksamen Sub- 
stanz ungeklärt ist, ist bei den Säugetieren in gleichen Teilen des Zwischenlappens in 
weit größerer Menge vorhanden als in solchen des Vorderlappens; es findet sich im 
Vorderlappen der menschlichen Hypophyse in größerer Menge als im Hinterlappen. Es 
kommt außer im Hirnanhang nur noch im Gehirn vor. 


Aus diesen kurzen Angaben erhellt, wieweit die Hypophysenforschung fortge- 
schritten ist. Aber niemand wird verkennen, daß es sich bei diesen zahlreichen Hormonen 
nicht um grundsätzlich verschiedene Inkrete, sondern höchstens um Inkretgruppen 
handeln kann. 
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Die Untersuchungen über die Hormone des Eierstocks sind durch die Arbeiten 
von Butenandt und seinen Mitarbeitern, durch B. Zondek zu einem gewissen Ab- 
schluß gelangt, dasselbe gilt auch für die physiologischen Wirkungen der Hypophysen- 
inkrete, über deren chemische Natur aber kaum etwas bekannt ist. 

Die vorstehend besprochene 2. Auflage enthält im Vergleich zu den 34 Kapiteln 
der ersten 49. Das 49. Kapitel beschäftigt sich mit der klinischen Anwendungsmöglich- 
keit der Sexualhormone, des Follikulins (Oestron), Progestins (Progesteron) und des 
Prolans; im Anhang wird die hormonale Schwangerschaftsreaktion aus dem Harn bei 
Mensch und Tier ganz eingehend in ihrer Bedeutung gewürdigt. Berblinger Jena). 


Koch, Jos., Ueber die Ursache und Entstehung des Krebses. Jena, Gustav 
Fischer, 1936. XII, 302 S. gr. 8°. Preis brosch. RM. 32.—, geb. RM. 33,50. 

In dem vorliegenden stattlichen Bande von 302 Seiten mit 16 Abbildungen im Text 
und 16 zum großen Teil farbigen Tafeln gibt der Verf. eine umfangreiche Uebersicht 
über die von ihm als spezifische Krebserreger aufgefaßten bekannten blauweißen Zellen 
und die weitere histologische Durcharbeitung des Problems. Er hat an 260 menschlichen 
Karzinomen und zahlreichen Spontan- und Transplantattumoren von Mäusen, Ratten 
und Kaninchen seine Theorie erprobt und durch einfache histologische Untersuchungen, 
insbesondere an Ausstrichpräparaten mit besonderen Färbungen (Hämatoxylin-Orange, 
Methylgrün-Pyronin, Safran-Lichtgrün) und anderen Methoden in einfachster Weise 
den Nachweis erbracht, daß die Aetiologie des menschlichen und tierischen Krebses 
in einer parasitären Infektion liegt. Die Parasiten sind ohne weiteres an Ausstrich- 
präparaten, schlechter schon an Schnittpräparaten, durch die genannten Färbungen in 
ihrem sehr formenreichen Entwicklungsgange zu erkennen, und damit ist die parasitäre 
Aetiologie des Karzinoms erwiesen! Ich bitte um Entschuldigung, daß ich ein solches, 
von Logik und Kritik unbeschwertes Werk eingehender bespreche. Aber es ist gut, 
wenn die Anhänger der parasitären Theorie der Geschwulstbildung mit der vollen Schwer- 
kraft ihrer Beweise zu Wort kommen, damit jeder sich selbst das richtige Bild machen 
kann. 

Den Parasiten selbst nennt Verf. durchweg die ,,Cellula cancrosa specifica 
s. parasitaria“, und nur an einer Stelle bemerkt er ‚auch gegen die vorläufige Be- 
zeichnung Protozoon cancrosum wird man kaum etwas einwenden können‘. Da- 
durch, daß in dem ganzen Werk der Parasit als Cellula cancrosa specifica bezeichnet 
wird, können leicht Mißverständnisse entstehen, denn auch nach der Auffassung zahl- 
reicher heutiger Forscher handelt es sich bei der Geschwulstzelle um eine spezifische 
Cellula cancrosa, die aber kein exogener Parasit, sondern die durch einen besonderen 
Differenzierungsschritt aus der Körperzelle entstandene spezifische Geschwulstzelle ist. 
Ich führe eine Reihe von durchaus mißverständlichen Zitaten in diesem Werk 
(besonders reichlich wird Virchow zitiert) auf diese irreführende Bezeichnung des 
Parasiten zurück, 

Die Darstellung des Werkes ist (ohne jeden erkennbaren einheitlichen Einteilungs- 
grund) gegliedert in 7 Hauptkapitel: 1. Zytologie des menschlichen Krebses, 2. der 
Mäusekrebs, 3. der Rattenkrebs, 4. das Kaninchenkarzinom, 5. Kann eine parasitäre 
Ursache die gesicherten Ergebnisse der Lehre von der Krebskrankheit befriedigend er- 
klären ? 6. Kritik gegenerischer Ansichten über die Cellula cancrosa specifica. 7. Die 
Stellung der Medizin zum Krebsproblem. Dabei findet sich aber neben endlosen Wieder- 
holungen z. B. der Bauchfellkrebs der weißen Maus unter dem Kapitel des Rattenkrebses. 
Ebenso finden wir hier die Zytologie der menschlichen krebsigen Bauchhöhlenflüssig- 
keit usw. 

Das Charakteristische der Cellula cancrosa specifica, also des wirklichen Parasiten, 
ist seine ungeheure Vielgestaltigkeit der Form. Nicht nur die blauweißen Zellen, sondern 
zahlreiche, auch kernlose Entwicklungsstadien der Cellula cancrosa gibt es (im gefärbten 
Ausstrichpräparat!), ferner auch Bläschen — Blasen — (Physaliden) und Siegelring- 
formen, Bläschen- und Blaseneinschlüsse, kernlose granulierte Körperchen, saphrano- 
phile Körperchen, und die Vogelaugen v. Leydens, sowie die Plimmerschen Körperchen 
finden ihre volle Bestätigung als Entwicklungsstadien des spezifischen Krebsparasiten. 
Außerdem tritt der Parasit in sogenannten kleinen nackten Kernen, kernartigen Körper- 
chen, geschwänzten Zellen und fadenartigen Gebilden auf. Auch vakuolär und granulär 
gebaute Zellen im Aussrichpräparat sind nur Entwicklungsstadien des Parasiten. Cas- 
pari und Machiarulo haben zwar auf Grund ihrer Nachprüfungen behauptet, daß 
die bekannten blauweißen Zellen des Verf. nur Produkte der Degeneration, d. h. der ent- 
arteten Epithelzellen seien; dafür aber haben diese Autoren nach Verf. ‚‚keinerlei Beweis 
beigebracht‘. Dabei wird durchaus betont (S. 49), daß auf Grund zahlreicher Unter- 
suchungen der zytolytischen und histologischen Verhältnisse der Degenerationsherde 
behauptet werden darf, daß überall dort, wo ein Untergang und eine Zerstörung der 
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Epithelien innerhalb der Alveolen stattfindet, auch die parasitären Zellen zu finden 
sind!! Wo sie fehlen, sind sie bereits zugrunde gegangen!! Weiter (S. 99): ,,Die 
von anderen Untersuchern beschriebene sogenannte kleinzellige Infiltration stellt 
in Wirklichkeit eine Durchsetzung des gewucherten Epithelgewebes mit parasitären 
Zellen dar.‘ 

Nun wird auch der experimentelle Beweis für die Richtigkeit der vorgetragenen 
Anschauung geführt. Da man bei der Karzinomerkrankung des Peritoneums beim Tier 
mit dem Aszites bei kutaner, subkutaner, intramuskulärer, intravenöser und intra- 
peritonealer Injektion Krebs erzeugen kann, so liegt hier eine Reinkultur des Parasiten 
in dem karzinomatösen Aszites vor, und mit dieser Reinkultur kann man das Karzinom 
wieder erzeugen. Verf. hat auch Versuche mit zentrifugiertem Aszites gemacht und ist 
dabei merkwürdigerweise zu folgenden Resultaten gekommen: 

„Der zellige Rückstand eines zentrifugierten krebsigen Aszites hat geschwulst- 
erzeugende Fähigkeiten, während die Injektion der darüber stehenden, von den Zellen 
befreiten Flüssigkeit nur in seltenen Fällen eine Krebsbildung im Gefolge hat. 

Die Ergebnisse dieser Versuchsreihen stimmen mit denen überein, die wir früher 
mit filtriertem Aszites angestellt haben. Auch die filtrierte und auf diese Weise zellfrei 
gemachte krebsige Bauchhöhlenflüssigkeit hatte ihre infektiössen und geschwulst- 
erzeugenden Eigenschaften verloren. 

Da, wie wir später sehen werden, der Parasit sehr kleine Formen bilden kann, 
so halte ich es für durchaus möglich, daß diese winzigen Gebilde, die noch dazu amöboid 
beweglich sind, gelegentlich sogar Filterporen passieren‘, 

Verf. schlägt bereits vor (S. 129) ‚später, wenn wir ein klares Bild der bösartigen 
Gewebs- und Zellparasiten gewonnen haben, die Einteilung der malignen Ge- 
schwülste nicht ausschließlich nach histologischen Prinzipien, sondern 
auch nach ätiologischen Gesichtspunkten vorzunehmen. Denn der Parasit 
ist für jede Geschwulstart ein- und derselbe, während die Reaktion des Gewebes, der 
histologische Typus der Geschwulst verschieden sein kann.‘ 

Besonders eingehend werden auch die Teilungen des Parasiten, allerdings ebenfalls 
nur am histologischen Schnitt- oder Ausstrichpräparat, studiert. Die jedem erfahrenen 
Pathologen bekannten Zerfallsbilder in bösartigen Tumoren werden in großzügiger 
Weise als Teilungsformen der parasitären Amöbe gedeutet; S. 144: 

„Die Zugehörigkeit zu den protozoischen Lebewesen, ihre grundlegende Verschieden- 
heit von den arteigenen Gewebszellen, wird in erster Linie dadurch bewiesen, daß sie sich 
auf eine für Protozoen charakteristische Weise durch multiple Teilung vermehrt und 
fortpflanzt, wie dies Malariaplasmodien, die Kokzidien und andere protozoische Zell- 
schmarotzer tun. 

Aus dem Vorhandensein zahlreicher Teilungsformen darf man schließen, daß es 
sich nicht um einen Uebertritt der parasitären Zellen aus den Geschwulstknoten des 
Peritoneums handelt, sondern um eine wirkliche Vermehrung innerhalb des Bauch- 
raumes und der krebsigen Flüssigkeit. Es ist also eine Reinkultur, eine Züchtung des 
Parasiten im lebenden Versuchstier. Morphologisch gleichen die dort anzutreffenden 
Zellformen den beim Karzinom des Menschen anzutreffenden spezifischen Zellen. Be- 
sonders charakteristisch ist das intrazelluläre Auftreten des Parasiten als Einschlußzelle 
innerhalb der Endothelzellen und Makrophagen. An Hand der parasitären Zellelemente 
des Rattenaszites läßt sich der Werdegang der beim menschlichen Krebs beobachteten 
Epitheleinschlüsse verfolgen und richtig deuten. Die charakteristischen Zellbilder des 
Rattenaszites sind die Paradigmata der analogen menschlichen spezifischen Zellformen“. 
Es werden von der Cellula cancrosa besonders zwei Hauptformen unterschieden; einmal 
tritt sie auf als vollständige Zelle und dann in der äußeren Gestalt eines kleinen Kerns. 
S. 912: ,,Ein als Amöbe erscheinendes Protozooen kann sich unter gewissen Bedingungen 
in einen Flagellaten verwandeln. Wenn man die Grund- oder Normalform der Cellula 
cancrosa als Amöben-, das Entwicklungsstadium des nackten Kernes als Flagellaten- 
stadium bezeichnen würde, was wäre ernsthaft dagegen einzuwenden ?‘‘ Auch bei einem 
Teratom eines 13jährigen Mädchens, das trotz mehrfacher Operation zum Exitus kam, 
wurden in der Aszitesflüssigkeit die Parasiten festgestellt. Der Metastasen der bösartigen 
Geschwulst entstehen durch den gemeinsamen Transport von Epithel- und parasitären 
Zellen vom Primärtumor aus. Die experimentell erzeugbaren Karzinome entstehen 
dadurch, daß zu der örtlichen Disposition durch Teerpinselung noch die spezifische In- 
fektion hinzutreten muß, um das Versuchstier krebsig zu machen. Dies läßt sich ohne 
weiteres durch die mikroskopische Untersuchung eines in Passagen fortgezüchteten 
Teerkrebses beweisen (S. 247). 

Es würde zu weit führen, auf alle Einzelheiten des umfangreichen Werkes einzu- 
gehen. Ich hoffe, das Wesentliche der Darstellung und die Art der Beweisführung wieder- 
gegeben zu haben. Eine Kritik erübrigt sich. B. Fischer-Wasels (Frankfurt a. M.). 
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Uebersetzung von Dr. Alberto Tavernari. 


Borst, Max, Istologia patologica. 
Bologna, Nicola Zanichelli, 


Mit einem Vorwort von Prof. Bindo de Vecchi. 
1936. 

Das bekannte Borstsche Werk: Pathologische Histologie, liegt in italienischer Ueber- 
setzung vor. Wie Prof. Bindo de Vecchi in seinem Vorwort zur italienischen Aus- 
gabe sagt, hat Dr. Tavernari nicht eine.einfache Uebersetzung geliefert, vielmehr hat 
er es verstanden, die Gedanken des deutschen Autors sinngemäß zu interpretieren. 
Ueberall kommt diese Einfühlungsgabe des Uebersetzers zum Ausdruck, wie Ref. an 


Stichproben feststellen konnte. 


Die technische Ausstattung des Buches ist hervorragend und dem deutschen 
Original des Verlages F. C. W. Vogel, Leipzig ebenbürtig. 

Sachliche Bemerkungen kann sich Ref. zu einem so bekannten und anerkannten 
Buche wie es die Borstsche Pathologische Histologie ist, ersparen. Es sei nur dem Wunsche 
Ausdruck gegeben, daß die vorliegende Uebersetzung zu seiner recht weiten Verbreitung 
auch im italiensichen Sprachgebiete beitragen möge. 


Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 
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Ueber einen Fall von Plazentartuberkulose 
ohne Infektion des Fetus 


Von Dr. Max Fossel 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Universität Graz. 


Vorstand: Prof. Dr. H. Beitzke) 


Die angeborene Tuberkulose ist beim Menschen nur auf plazentarem Wege 
sichergestellt. Andererseits braucht eine Plazentartuberkulose durchaus nicht 
immer zu einer tuberkulösen Infektion des Fetus zu führen (Beitzke). Im 
Schrifttum sind mehrere solche Fälle beschrieben (Literatur bei Beitzke). 
Die letzte dieser Arbeiten stammt aus dem Jahre 1909. Bis zum Jahr 1930 
sind nach Schmorl auch erst 42 Fälle von Plazentartuberkulose bekannt. 
Seitdem erwähnen Siegel und Singer einen großen tuberkulösen Herd in 
einer Plazenta. Im Herzblut des Kindes waren reichlich Tuberkelbazillen, 
dagegen in den Organen keine tuberkulösen Veränderungen nachweisbar. Es 
war dies der einzige unter 15 untersuchten Fällen, bei denen die Kultur des 
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Nabelvenenblutes bei tuberkulösen Müttern auf Löwensteinnährböden positiv 
ausfiel. Kürzlich erschien auch von Luksch eine Arbeit, in der Fälle von 
Plazentartuberkulose erwähnt werden. 


Er untersuchte 22 Plazenten tuberkulöser Mütter. In einem Fall fand sich in der 
Plazenta ein Herd aus tuberkulösen Granulationsgewebe. Im selben Fall konnte er 
in der Nabelvene ein tuberkulöses Intimagranulom finden; auch der Tierversuch aus 
dem Nabelvenenblut war positiv, so daß die tuberkulöse Veränderung als sicher an- 
genommen werden konnte. Außerdem erwähnt er noch 3 andere Fälle, bei denen sich 
in der Wand der Nabelgefäße eine leukozytäre Infiltration fand. Im ersten Fall war 
der Tierversuch mit dem Leberbrei des Kindes negativ, im zweiten Fall starb das Tier 
an „Kachexie‘, im dritten Fall fanden sich bei zwei geimpften Meerschweinchen keine 
Veränderungen, bei einem dritten lediglich vergrößerte Halslymphknoten. Von diesen 
wurde auf ein weiteres Tier überimpft, welches miliare Knötchen in der Milz mit säure- 
festen Stäbchen und ,,blauen Bazillen‘ bekam. Seiner Ansicht nach handelt es sich 
auch bei diesen Veränderungen um Tuberkulose, und zwar hervorgerufen durch die 
filtrierbare Form der Tuberkelbazillen; doch dürfte diese Schlußfolgerung auf Grund 
der Befunde zu weit gegriffen sein. 


Im ganzen sind also bis jetzt erst 44 sichere Fälle von Plazentartuberkulose 
veröftentlicht, an die sich jetzt noch ein Fall anschließt, der vor kurzem hier 
zur Beobachtung kam. 


Auszug aus der Krankengeschichte: Frau K. M. 26 Jahre alt. Familien- 
anamnese belanglos; war immer gesund. 1931 Zwillinge, 1932 Abortus. Letzte Menses 
23. 5. 1935. Seit November Halsbeschwerden. Der Landarzt stellt eine Angina fest. 
Später wegen Diphtherieverdacht Einlieferung auf die hiesige Infektionsabteilung. 
Wird von dort mit der Diagnose Larynxtuberkulose und allgemeiner miliarer Aussaat 
auf die Lungenabteilung transferiert. Hat nie Beschwerden von seiten der Lungen 
gehabt. Spricht mit großer Anstrengung. Im Sputum Tuberkelbazillen. Am 22. 12. 
Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll Nr. 1441/35 (Obd. cand. med. Urban- 
tschitsch / Dr. Fossel): 155 cm große Leiche einer stark abgemagerten Frau. Zwerchfell- 
stand links 4., rechts 3. ICR. Herz von der Größe der Leichenfaust. Muskel braunrot, 
links 12, rechts 3 mm dick, rechter Ventrikel erweitert. Endokard, Kranzgefäße und 
Aorta glatt. Rechte Lunge diffus mit der Brustwand verwachsen, linke Lunge nur an 
der Spitze. Beide Lungen knistern wenig. In der linken Spitze nahe der Pleura ein 
kirschkerngroßer Hohlraum, der von gelben bis graurötlichen Massen ausgekleidet ist. 
Sämtliche Lungenlappen sind übersät von stecknadelkopfgroßen, graugelblichen Knöt- 
chen. Im rechten Unterlappen außerdem ein erbsengroßer, blaßgrauroter, festerer, 
leicht vorspringender Bezirk. (Histologisch ein bronchopneumonischer Herd.) Bronchien 
gerötet. Lungenarterien frei. Der oberste Teil von Trachea, Epiglottis und Rachenring 
ist von konfluierenden, zackig begrenzten Substanzverlusten reibeisenartig ausgefressen, 
deren Grund von grauweißlichen schmierigen Massen bedeckt ist. Die zervikalen und 
paratrachealen Lymphdrüsen sind haselnuß- bis saubohnengroß und am Schnitt weiß- 
graugelblich, von fester Konsistenz. Uebrige Halsorgane o B. Milz 17:10:4 cm 
bläulichrot, am Schnitt von weißlichen, stecknadelkopfgroßen Knötchen durchsetzt, 
Pulpa abstreifbar. Im Dünn- und Dickdarm zahlreiche eingroschen- bis einschillingstück- 
große, unregelmäßig begrenzte Defekte mit wallartigem Rand, und gelblichen Knötchen 
und weichen Massen am Grunde. Magen und Duodenum o. B. Leber 30:20:16 cm, 
rotlichbraun, ebenfalls von zahlreichen gelblichweißen Knötchen durchsetzt. Gallen- 
wege und Pankreas o B. Mesenteriale und paraortale Lymphdrüsen bis haselnußgroß, 
am Schnitt graugelblich. Linke Niere 12:4:3 cm mit glatter Oberfläche und gut 
abziehbarer Kapsel, Rinde bis 1 cm dick, graugelblich, Mark etwas dunkler. Rechte 
Niere 14:5:4 cm, Kapsel gut abziehbar, Konsistenz weich, auf der graurötlichen 
Oberfläche sieht man einzelne bis eingroschenstückgroße gelbliche Bezirke, die am 
Schnitt bis walnußgroßen, gelblichen, zerfallenden Knoten entsprechen. Mark grau- 
bräunlich. Ableitende Harnwege ohne Besonderheiten. Der Uterusfundus reicht bis 
handbreit über den Nabel. Bei Eröffnen desselben entleert sich reichlich Fruchtwasser. 
Es zeigt sich eine männliche Frucht von 34 cm Länge. Plazenta haftet fest an der 
dorsalen Wand des Uterusfundus. Nabelschnur inseriert 3 cm von dem kaudalen Rand 
der Plazenta in den Eihäuten. 

Sektionsdiagnose: Alte fortschreitende Kaverne im linken Oberlappen. All- 
gemeine Miliartuberkulose. Schwere tuberkulöse Geschwüre im Kehlkopf und Rachen. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre. Nierentuberkulose rechts. Schwellung der Hals- und 
Mesenteriallymphdrüsen. Pleuraverwachsung rechts. Dilatation des rechten Ventrikels. 


21* 
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Schwangerschaft im VII. Lunarmonat. Insertio velamentosa der Nabelschnur. Ab- 
magerung. | 

Sektion des Embryo: 34 cm lange männliche Frucht. Herz entsprechend 
groß. Klappen und Gefäße gut ausgebildet. Foramen ovale und Ductus Botalli durch- 
gängig. Lungen derb, luftleer. Milz saubohnengroß, blaurötlich. Leber 7:4:3 cm, 
gelbbraun-rötlich. Niere beiderseits saubohnengroß, Oberfläche gelappt, Farbe grau- 
rötlich, Knorpelknochengrenze am Femur glatt. Tuberkulöse Veränderungen nicht 
nachweisbar. 

Bakteriologische Untersuchung: Sowohl von der Plazenta als von der Leber 
des Fötus wurde je ein Stück entnommen, in physiologischer Kochsalzlösung verrieben 
und einem Meerschweinchen injiziert. Nach 6 Wochen wurden beide Tiere getötet. 
Das mit dem Plazentarstück geimpfte Tier zeigte in der Milz zahlreiche stecknadelkopf- 
bis hirsekorngroße gelbliche Knötchen, die histologisch aus lymphoiden und epitheloiden 
Zellen und teilweise zentraler Verkäsung bestehen und zahlreiche Tuberkelbazillen ent- 
halten. Das andere Tier ist vollständig frei von Tuberkulose. 


Mikroskopische Untersuchung: In den histologischen Schnitten aus Leber 
und Lungen des Fötus konnten keine tuberkulösen Veränderungen und keine Tuberkel- 
bazillen gefunden werden. Die Plazenta wurde makroskopisch für die Sammlung 
konserviert und nur ein Stück zur histologischen Untersuchung in Serienschnitte zer- 
legt. Die Decidua basalis ist ohne Besonderheiten. Die Mehrzahl der Zotten ist gut 
erhalten und zeigt einen deutlichen Epithelbelag. Nur einzelne Zotten, die in Fibrin- 
massen eingeschlossen sind, haben ihr Epithel teilweise verloren; ihr Stroma ist teils 
aufgequollen, teils hyalin entartet. An einer Stelle, die durch eine Reihe von Schnitten 
verfolgt werden konnte, zeigt sich eine anders geartete Veränderung. Zwischen 2 kleinen 
Zotten ist der intervillöse Raum nach van Gieson durch gelbliche bis schmutzigbraune 
Massen, lymphoide Zellen, gelapptkernige Leukozyten und Zellen mit blassem, ovalem 
bis länglichem Kern ausgefüllt. Die eine dieser Zotten hat an dieser Stelle ihren Epithel- 
belag verloren, die andere ist vollständig unverändert. In den folgenden Schnitten 
nimmt dieser Bezirk immer mehr an Größe zu, so daß er allmählich mehrere kleinere 
und auch eine größere Zotte umschließt. Das Epithel ist bei einigen noch vollständig 
erhalten, ebenso Stroma und Gefäße; bei anderen fehlt der Epithelbelag zum Teil oder 
auch vollständig, das Stroma quillt auf und wird teilweise nach van Gieson von gelb- 
lichen Massen durchsetzt. An diesen Stelle verschwinden die Zottenkapillaren, ohne 
daß hyaline Thromben oder Endothelwucherungen zu sehen wären. In den zwischen 
den Zotten gelegenen. nach van Gieson gelblichen bis bräunlichen Massen liegen Haufen 
von Kerntrümmern, lymphoide Zellen und Leukozyten. An den Rändern der Epithel- 
defekte, der in Mitleidenschaft gezogenen Zotten,. sieht man stellenweise eine starke 
Wucherung des Zottenepithels, die über die Größe einer normalen Proliferationsinsel 
hinausgeht. So erhebt sich das stark verdickte und gewucherte Synzytium und um- 
schließt beinahe kreisförmig einen größeren Zellhaufen, der aus großen, dunklen, proto- 
plasmareichen Zellen, Leukozyten und lymphoiden Zellen besteht. Dazwischen finden 
sich in der Ziehl-Neelsenfärbung besonders reichlich Tuberkelbazillen, die auch in den 
vorher erwähnten, nach van Gieson gelblichen bis bräunlichen Massen verstreut liegen. 
An anderen Stellen konnten, obwohl zahlreiche Schnitte durchgesehen wurden, keine 
Tuberkelbazillen gefunden werden. 


Es findet sich also bei einer an Miliartuberkulose verstorbenen Schwangeren 
in einem intervillösen Raum der Plazenta ein tuberkulöser Herd, der nur 
oberflächlich auf die Zotten übergreift, massenhaft Tuberkelbazillen enthält 
und aus Fibrin, Leukozyten, Lymphozyten, Thrombozyten und Kerntrümmern 
besteht. Die beiden zuletzt genannten Bestandteile bilden die oben erwähnten 
nach van Gieson bräunlich bis schmutzigbraun gefärbten Stellen. Die Zellen 
mit blassem, ovalem bis länglichem Kern dürften auch leukozytoide Zellen 
sein. Entsprechend der Einteilung der Plazentartuberkulose von Schmorl, 
der bazillenhaltige Thromben von echter Tuberkelbildung trennt, handelt es 
sich hier um einen tuberkulösen Thrombus, da an der Bildung des Herdes 
nur Elemente des Blutes und keine Zellen des tuberkulösen Granulations- 
gewebes beteiligt sind. Die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes im inter- 
villösen Raum ist sehr langsam, so daß sich die mit dem mütterlichen Blut 
hergeführten Tuberkelbazillen dort leicht festsetzen können. Schmorl fand 
sogar im ersten Beginn einzelne Tuberkelbazillen dem unveränderten Epithel 
anliegend. Bald quellen aber die Epithelien auf und zerbröckeln, so daß durch 
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diesen Wanddefekt die Vorbedingung zur Entstehung eines Thrombus ge- 


geben ist. oe SH 

Die bakteriologisch und histologisch sichergestellte Plazentartuberkulose 
hat also in diesem Falle nicht zur Infektion des Fetus geführt. Doch ist es 
nicht ausgeschlossen, daß es später doch noch zur Infektion des Embryo ge- 
kommen wäre. Die Schwangerschaft war ja erst im VII. Lunarmonat, so daß 
ein Einbruch von Tuberkelbazillen in die kindliche Blutbahn bei längerem 
Leben der Mutter nicht ausgeschlossen werden kann. Das Wesentliche an 
diesem Falle ist aber der neuerliche Nachweis, daß nicht jede Plazentartuber- 
kulose, auch wenn sie schon auf die Zotten übergegriifen hat, zu einer Infektion 
des Kindes führen muß. Dabei dürfte der frühzeitige Verschluß der Zotten- 
kapillaren die wesentliche Rolle spielen. Diese können, wie Schmorl gezeigt 
hat, durch einen hyalinen Thrombus oder durch Wucherung der Gefäß- 
endothelien verschlossen werden, oder aber, wie in den meisten Fällen, nur 
durch Aufquellung des Stromas, was auch in unserem Fall eingetreten ist. 

Anschließend möchte ich noch kurz einen Fall erwähnen, wo trotz einer 
schweren Tuberkulose der Mutter keine Tuberkulose der Plazenta und des 
Kindes nachgewiesen werden konnte. 

Vergangenen Herbst kam eine 2öjährige Frau in sehr schlechtem Allgemein- 
zustand auf die Gebärklinik, bei der 7 Monate vorher in Unkenntnis der Schwanger- 
schaft wegen Tuberkulose eine Thoraxplastik gemacht worden war. Entbindung durch 
Sectio caesarea. Unter rasch fortschreitender Verschlechterung 9 Tage später Exitus. 
Bei der Sektion finden sich eine alte fortschreitende Kaverne im rechten Oberlappen 
und ausgedehnte frischere und ältere käsige Pneumonien in sämtlichen Lungenlappen 
und eine schwere Kehlkopf- und Darmtuberkulose. Das Kind war, obwohl ausgetragen, 
sehr klein und schwächlich. Es war sofort nach der Geburt von der Mutter getrennt 
worden und starb ebenfalls nach einigen Tagen. Bei der Sektion konnten nur einzelne 
Blutungen an den serösen Häuten und eine geringe Gastroenteritis gefunden werden. 
Auch histologisch war keine Tuberkulose nachweisbar. Die Plazenta wurde vollständig 
in dünne Scheiben zerlegt, und aus verdächtigen Stellen zahlreiche Schnitte gemacht. 
Neben dem gewöhnlichen Bild der Plazenta sieht man an kleineren und größeren Stellen 
die Zwischenräume der Zotten mit homogenen bis fädigen Massen ausgefüllt und ein 
vollständiges Fehlen der Kernfärbung. Einzelnen oder mehreren zusammenhängenden 
Zotten entsprechend, findet man ziemlich häufig Kalkeinlagerungen. An einer Stelle 
eines Blockes findet sich ein rundlicher nekrotischer Herd mit Kernbröckelchen, aber 
nirgends tuberkulöses Gewebe. Auch Tuberkelbazillenfärbung fiel negativ aus. Der 
Tierversuch auf Tuberkulose von der Plazenta und von der Leber des Kindes war 
negativ. 


Die weißlichen Herde in der Plazenta erwiesen sich mikroskopisch nur 
als kleine weiße Infarkte, wie sie mehr oder weniger zahlreich fast in jeder 
reifen Plazenta zu finden sind. Auch kommen in den meisten Fällen Ver- 
kalkungen der eingeschlossenen Zotten vor, so daß man sie nicht auf tuber- 
kulöse Veränderungen zurückführen kann. Damit ist auch wieder die Ansicht 
Schmorls gestützt, daß es ohne Plazentartuberkulose nicht zur Infektion 
des Kindes kommt. 
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Referate 


Allen, R., und Bourne, G., Ein, Luteinisierung der Ovarien und 
Hyperplasie des Endometriums bewirkender Nebennieren- 
extrakt. (An extract from the adrenal gland causing lu- 
teinisation of the ovaries and endometrial hyperplasia.] 
(Austral. J. exper. Biol. a. med. Sci. 14, 1, 54, 1936.) 

Ganze Nebennieren von 2 laktierenden und einem männlichen Kän- 
guruh wurden möglichst bald nach dem Tode entfernt, zerschnitten und in 
eine 8proz., wässerige Lösung von Trichloressigsäure (Merck) gebracht. 
Abgießen der Säure, Zermahlen der Organe mit Sand, erneutes Zusetzen 
der Säure und Filtrieren (Jenaer Glasfilter). Die so erhaltene, kristallklare, 
gelbliche, durch NaOH-Zusatz auf den pu? gebrachte und durch kleine Mengen 
Aether sterilisierte Flüssigkeit wurde 11 Tage lang 8 unreifen (8—10 Wochen 
alten), weiblichen Ratten injiziert. Sämtliche Tiere zeigten eine Hyper- 
trophie des Uterus und Corpora lutea und Blutpunkte in beiden Eierstöcken. 
Dieser Befund wird einer Rindenhormonwirkung zugeschrieben; für das 
wirksame Prinzip wird der Name ,,Adrenoluterin™ vorgeschlagen. Auf die- 
selbe Weise hergestellte Extrakte von Nebennieren von schwangeren und 
nichtschwangeren Kühen, auch von männlichen Tieren, sowie über längere 
Zeit gegebene Nebennierenrindenpräparate (,Eschatin‘ Parke Davis) hatten 
eine im wesentlichen gleiche Wirkung. Tesseraux (Heidelberg). 


Weiner, H. A., Sog. Atrophie der Nebennierenrinde mit intra- 
nukleären Einschlüssen. [So-called atrophy of the adrenal 
cortex with intranuclear inclusions.] (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 

Bei einer 53jährigen Frau entwickelte sich nach einem Kopftrauma rasch 
eine schwere, zunächst als traumatische Neurose abgesehene Erkrankung. Tod 
nach einigen Monaten. Bei der Sektion fanden sich nur wesentliche Verände- 
rungen der 2 und 4 g schweren Nebennieren, deren Zeichnung ganz verwaschen 
war und insbesondere keine gelbe Rindenzone erkennen ließ. Histologisch 
wurde auch praktisch völliges Fehlen der Rindensubstanz festgestellt, nur da 
und dort kleine, etwas unregelmäßig gestaltete Rindenzelladenome. Erhebliche 

Zunahme des Bindegewebes und Infiltrate mit Lymphozyten und Plasmazellen. 

An den Rindenzellen erhebliche Chromatinveränderungen der oft sehr großen 

Kerne, mit azidophilen Einschlüssen. Diese Einschlüsse waren in andern 

Körperorganen und anderen Nebennieren nicht zu finden. Es wird angenom- 

men, daß die Atrophie der Nebenniere auf eine Infektion mit eben diesen Ein- 

schlußkörperchen zurückzuführen ist. W. Fischer (Rostock). 


Melli, G., Der Mineralstoffwechsel und seine Beziehung zur 
Funktion der Epithelkörperchen. [Il metabolismo minerale in 
rapporto alla funzione paratiroidea.] (Ed. L. Pozzi, Roma 1935.) 

Pathologie und Physiologie der Epithelkörperchen stellen ein Forschungs- 
gebiet des letzten Jahrzehnts dar, das jetzt in voller Entwicklung ist. Die 
als gesichert anzusehenden Daten beziehen sich auf die fundamentale Be- 
deutung dieser Organe für den Mineral- und besonders für den Kalkphosphor- 
stoffwechse). Mit dieser Seite des Problems beschäftigt sich Verf. nach Jahren 
fruchtbarer eigener Forschung in dieser zusammenfassenden Studie. Es ist ihm 
vollkommen geglückt, die mühseligen Etappen des Wegs, der zu den heutigen 

Kenntnissen führte, darzustellen und in einer Weise zusammenzufassen, die 
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auch dem mit dem Problem Nichtvertrauten oder dem Praktiker wertvolle 
Aufschlüsse gibt. Erfreulicherweise ist die Darstellung nicht mit überflüssigen 
Ausführungen über längst veraltete Theorien belastet und folgt mehr physio- 
pathologischen als rein chronologischen Gesichtspunkten. 
` So betrachtet Verf. das Verhalten des Mineralstoffwechsels (Kalk, Phos- 
hor, Magnesium, Kalium, Natrium, Chlor) bei Dysfunktion der Epithel- 
örperchen, dann den Wirkungsmechanismus derselben, wobei besonderes 
Augenmerk den Beziehungen zwischen Parathyreoideahormon und Vitamin 
„D“ und der Phosphatase zugewandt wird. 

Nachdem in einem 4. Kapitel der Einfluß der Epithelkörperchen auf den 
Mineralstoffwechsel zusammenfassend betrachtet worden ist, beschäftigt sich 
Verf. mit den beiden Hauptkapiteln der Epithelkörperchenpathologie, nämlich 
mit dem Hyper- und Hypoparathyreoidismus, um schließlich das Verhalten 
des Mineralstoffwechsels vom klinischen Standpunkt aus zu werten. Ein tech- 
nischer Anhang, eine reiche Bibliographie und Abbildungen und Mikrophoto- 
graphien vervollständigen die Darstellung. 

(Nach Giorn. di Clin. Med. 10. 4. 1936.) G. C. Parenti (Florenz). 


Di Stefano, G., Pagetsche Krankheit und Nebenschilddrüse. Beid- 
seitige Unterbindung der Thyreoidea inf. (Histologische Unter- 
suchung der Knochen und Epithelkörperchen über 1 Jahr 
nach dem Eingriff.) [Paget osseo e paratiroidi. Legature bi- 
laterale delle tiroidee inferiori. Studio istologico delle ossa e 
delle paratoroidi dopo un anno dall’intervento.)] (Pathologica 28, 
533, 115, 1936.) 

53jährige Frau mit typischer Osteodystrophia deformans Paget, durch 

Probeexzision bestätigt, bei welcher die beidseitige Unterbindung der Thy- 

reoidea inferior vorgenommen wurde. Die Operation brachte jedoch keinerlei 

Vorteil bezüglich der Knochenerkrankung. 2 Jahre später Exitus infolge 

Bronchopneumonie. Verf. konnte mittelst anatomisch histologischer Unter- 

suchungen die Diagnose Pagetsche Krankheit bestätigen ohne daß das Paget- 

Knochenbild sich irgendwie verändert hatte. Auch die Epithelkörperchen 

zeigten bei der histologischen Untersuchung keine ischämischen noch andere 

Schädigungen, so daß man schließen muß, daß den Epithelkörperchen bei 

der Genese der Pagetschen Krankheit keine Bedeutung zukommt. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Herrman, Clinton S., Die Parathyreoideae, eine neue anatomische 
Auffassung. [Parathyroids, a new anatomic concept.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 16, 1936.) | 

Auf beiden Seiten kreuzt ein kleiner Zweig des Nervus recurrens einen 

Ast der Arteria thyreoidea inferior und bildet mit ihr einen kleinen Stiel, ebenso 

auch verhält es sich mit der Art. thyreoidea superior. Dieser Stiel führt zu der 

Nebenschilddrüse. Die untern Epithelkörper liegen meist in einer V-förmigen 

Bucht, die von dem kleinen Nerv und dem Arteriendstchen gebildet wird. Das 

Körperchen ist in Fettgewebe eingebettet, das bei der Präparation durch seine 

Farbe auffällig ist. Ektopische Epithelkörperchen sind meist leicht zu finden, 

wenn man den genannten, in solchen Fällen viel längeren Stiel verfolgt. 

W. Fischer (Rostock). 

Lewis und Trimble, Epithelkörperchen — Tumor und Ostitis fi- 
brosa. (Dtsch. Z. Chir. 242, 315, 1934.) 

Bericht über einen Fall von Ostitis fibrosa bei einer 65jährigen Frau, bei 
der nach Entfernung eines Adenoms eines Epithelkörperchens der Kalzium- 
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und Phosphorspiegel im Blut prompt absank und klinische Besserung auftrat. 
Auffallend ist, daß 7 Jahre vorher eine Ostitis fibrosa nur am rechten Humerus 
bestanden hatte. Es besteht demnach die Möglichkeit, daß die lokalisierte Ostitis 
fibrosa nur eine Entwicklungsphase der generalisierten Ostitis fibrosa ist. 
Richter (Altona). 
Eggs, Untersuchungen über den Einfluß des thyreotropen Hor- 
mons auf den Mineralstoffwechsel. (Dtsch. Z. Chir. 242, 321, 1934.) 
Versuche an Meerschweinchen. Die Wirkung thyreotropen Hormons auf 
den Mineralstoffwechsel setzt am 2. Tage nach Beginn seiner Zufuhr ein. Das 
Absinken des Na-Spiegels im Serum und das Absinken des Na-Gehaltes der 
Leber finden durch die Ausscheidungsverhältnisse und Speicherung in der Haut 
ihre Erklärung. Ca verhält sich dem Na entsprechend. Das K-Ion und das 
Cl-Ion bleiben in allen Werten unbeeinflußt. Ein Anhalt für Verschiebungen 
zwischen Plasma und Blutkörperchenwerten wurde nicht gefunden. Eine ver- 
mehrte Diurese war im Gegensatz zu den Befunden nach Thyroxinzufuhr nicht 
nachweisbar. | Richter (Altona). 


Goormaghtigh,N., und Handovsky,H., Beziehungen zwischen Schild- 
drüse und Arterienveränderungen durch Vitamin D. [Les rap- 
ports entre la thyroide et les lésions artérielles provoquées 
par la vitamine D.] (C. r. Soc. Biol. 121, No 9, 877, 1936.) 

In früheren Versuchen konnte gezeigt werden, daß nach kleinen Vitamin- 
D-Gaben per os die Arteriolen des Hundes mit einer Muskelhyperplasie re- 
agieren, während nach größeren Dosen die Muskelfasern zugrunde gehen und 
eine Verkalkung der Nekrose eintritt. Zum Teil in Anlehnung an Versuche 
von Demole und Mitarbeitern (Arch. exper. Path. 146, 1929) wurde bei Hunden 
die Schilddrüse samt Nebenschilddrüsen entfernt, die Tiere erhielten dann 
jeden 2. Tag 2,5 mg Vitamin D pro kg Körpergewicht. Der Blutkalziumgehalt 
stieg von anfangs 10 mg% auf 20 mg% an. Bei einem Kontrollhund, der nicht 
operiert worden war, fanden sich nach denselben Vitamin-D-Gaben so gut 
wie keine Veränderungen an den Arteriolen, die Nierenglomeruli waren intakt. 
Die operierten Tiere dagegen zeigten eine Atrophie der Muskelzellen mit 
Schwund der Myofibrillen in fast allen Arteriolen; hin und wieder wurden 
Nekrosen und eine Kalkablagerung an der Elastika beobachtet. Um die Ar- 
teriolen entstehen oft mantelförmige histiozytäre Wucherungen. Eine Behand- 
lung mit Parathormon konnte die Entstehung schwerer Arteriolennekrosen 
nicht verhindern (nur 1 Versuch mitgeteilt!). Es erscheint den Verff. wahr- 
scheinlich, daß die Schilddrüsenfunktion in gewisser Beziehung zur Entstehung 
der Arteriosklerose stehen kann. Roulet (Davos). 


Oberling, Ch., und Guérin, M., Schilddrüsenhyperplasie und Struma 
bei Hühnern, die in Käfigen ohne Kies gehalten wurden. [Hyper- 
plasie thyroidienne et goitres chez des poules maintenues en 
cage sans gravier.] (C. r. Soc. Biol. 121, No 10, 947, 1936.) 

In verschiedenen früheren, zum Teil hier referierten Mitteilungen wurde 
gezeigt, daß Hühner, die in Käfigen ohne Kies gehalten werden, Knochen- 
veränderungen aufweisen, die wie Ostitis fibrosa aussehen; gleichzeitig ent- 
wickelt sich eine Hyperplasie der Schilddrüse, oft mit Zeichen einer Hyper- 
funktion. Hin und wieder haben Verff. auch eine diffuse Zunahme des Schild- 
drüsenvolumens beobachtet, die als Struma bezeichnet werden kann; knoten- 
förmige Hyperplasien wurden nicht gefunden. Es fanden sich Gewichte von 
1—4 g (Normalgewicht ca. 35 mg). In 3 Fällen handelte es sich um eine ge- 
wöhnliche Kolloidstruma; andere aber weisen eine große Unregelmäßigkeit 
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der Follikelgröße und -gestalt auf, mit Zylinderepithel, Proliferationsknospen 
und neugebildeten kleinen Bläschen. Diese Veränderungen fanden sich bei 
Hühnern, die 6—15 Monate in den Käfigen ohne Kies gehalten worden waren, 
und es fragt sich, ob nicht etwa Beziehungen zwischen Kalkmangel und Kropf 
bestehen könnten. Es wird auf die Beobachtungen Hönnikes von Beziehungen 
zwischen Oestomalazie und Kropf aufmerksam gemacht. Es ist auch bemerkens- 
wert zu verzeichnen, daß auf 12 Fälle mit Struma nur 5 typische Knochen- 
und Nebenschilddrüsenveränderungen aufwiesen, die sonst nach 6monatiger 
Gefangenschaft in Käfigen ohne Kies regelmäßig auftreten. Roulet (Davos). 


Viethen, A. Einwirkung der Röntgenstrahlen auf die Schild- 
drüse des wachsenden Organismus. (Z. Kinderheilk. 56, 400, 1934.) 
An jungen, weißen Ratten (61, durunter 14 Kontrollen) und an 10 aus- 
gewachsenen Ratten wurde die bisher nicht geklärte Frage geprüft, ob sich 
eine Einwirkung der Röntgenstrahlen auf die Schilddrüse des wachsenden 
Organismus nachweisen läßt. Nach früheren, ausschließlich an ausgewachsenen 
Tieren vorgenommenen Untersuchungen ist die nicht krankhaft veränderte 
Schilddrüse nicht radiosensibel. Bei Tieren mit ruhender, kolloidreicher Schild- 
drüse läßt sich eine Strahlenwirkung nicht nachweisen. Bei Vitamin-D-arm 
ernährten und wenig dem Licht ausgesetzten Tieren, bei denen die Kontroll- 
tiere das Bild der unruhigen, kolloidarmen Schilddrüse mit hohem Epithel 
zeigten, war bei den bestrahlten Tieren fast regelmäßig das histologische Bild 
der kolloidreichen Drüse (mit verlangsamter Sekretion) festzustellen. Durch 
Röntgenbestrahlung tritt somit bei der jungen wachsenden Ratte eine Hemmung 
der Schilddrüsenfunktion ein. Die Strahleneinwirkung ist aber abhängig von 
der Dosisgröße und dem Zeitpunkt der Untersuchung und offenbar nur bei 
direkter Bestrahlung der Drüse zu erzielen. Eine Fernwirkung konnte nicht 
nachgewiesen werden. Die beschriebene Zustandsänderung der Schilddrüsen- 
morphologie durch Röntgenstrahlen war nur bei jungen wachsenden Tieren, 
die bisher nicht untersucht worden waren, nicht aber bei ausgewachsenen Ratten 
festzustellen. Die erhöhte Strahlenempfindlichkeit des jungen tierischen Schild- 
drüsengewebes gegen Röntgenstrahlen gibt Veranlassung, zur besonderen Vor- 
sicht bei Bestrahlungen im Halsbereiche von Säuglingen und Kleinkindern zu 
mahnen. Willer (Stettin). 


dal Pozzo, G., Aberrierter Schilddrüsenknoten im Unterhaut- 
gewebe der Brust. (Arch. Sci. med 61, 571, 1936.) 

Aus dem Unterhautgewebe der linken Brustseite wurde bei der 50 Jahre 
alten Frau, die 1922 strumektomiert worden war, ein taubeneigroßer Knoten 
in Lokalanästhesie entfernt. Mikroanatomisch bestand er aus typischem 
Schilddrüsengewebe mit Kolloid und einschichtigem zylindrischem Follikel- 
epithel, mit seltenen Mitosen. Die Frage, ob es sich um eine echte Geschwulst, 
ein typisches Adenom oder um einen aberrierten Schilddrüsenknoten handelt, 
wird nicht entschieden. Das Vorliegen eines metastatischen Knotens wird 
abgelehnt. Wenn es sich um Struma aberrans handelt, ist die Beobachtung 
einzigartig. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Morpurgo, B., und Bobbio, A., Zwei Fälle von bösartiger riesen- 
zellenhaltiger Geschwulst der Schilddrüse. (Arch. Sci. med. 61, 
544, 1936.) 

Verf. beschreiben 2 Fälle von bösartiger riesenzellenhaltiger Geschwulst 
der Schilddrüse, die durch Operation aus einer 60 Jahre alten Frau und einem 

70 Jahre alten Manne gewonnen wurde. Im ersten Falle bestanden auch 
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noch die Zeichen heftiger exsudativer Entziindung. Im zweiten Falle fand 
sich Kolloid im Geschwulstgewebe und war oft in Riesenzellen eingeschlossen, 
wobei das Protoplasma férmlich von Kolloid impragniert war. So beschaffene 
Riesenzellen boten noch andere Zeichen von Degeneration. Das Wachstum 
fand in beiden Geschwiilsten durch karyokinetische Teilung groBer epi- 
theloider Zellen statt. Verff. driicken die Meinung aus, da8 die Bildung der 
Riesenzellen zum Teil durch hormonale Einflüsse des Schilddrüsenkolloids 
angeregt sei und daß diese Annahme auch bezüglich der von de Quervain 
bei Thyreoiditis parenchymatosa beschriebenen Riesenzellen Geltung habe. 
Klinisch bestand bei der Trägerin des 1. Tumors eine Verdickung des Halses 
seit etwa 12 Jahren; die Zunahme der Schwellung war bis zwei Monate vor 
dem Eingreifen des Chirurgen bemerkbar. Außerdem bestanden Herz- 
und Stauungsbeschwerden. Im zweiten Falle bestand der Kropf 6—7 Jahre 
lang, war schnell gewachsen und hatte in der letzten Zeit zu erheblichen 
Stauungs- und Schluckbeschwerden geführt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Moruzzi, G., Guareschi, P., Der Bromgehalt der Hypophyse. [Il 
contenuto in bromo dell’ipofisi. (Boll. Soc. Biol. sper. 9, Nr 1, 28, 
1936. 

Dic Untersuchungen der Verff. haben gezeigt, daß auch bei Berücksich- 
tigung der groBen Schwankungen im Blut und in der Hypophyse der Brom- 
gehalt derselben deutlich die gleiche Höhe hat, daß also die Hypophyse nicht 
als Reserveorgan für Brom angesehen werden kann. Denn der Bromgehalt 
der Hypophyse eines normalen Menschen (0,5 g) schwankt zwischen 5—10 y, 
während der Gesamtgehalt des Blutes 20000 + 14000 y beträgt. 

Die Tatsache, daß der Gehalt an nichtdiffundierbarem Brom in der Hypo- 
piyse größer ist und daß anorganisches Brom fehlt, läßt die Möglichkeit offen, 

aß die Hypophyse eine Verarbeitungsstätte für das Brom ist. 
G. C. Parenti (Florenz). 


Karlik, L. N., Ueber Wechselbeziehungen zwischen Hypophyse 
und Pankreas. (Z. exper. Med. 98, H. 3, 314, 1936.) 

An hypophysektomierten Hunden rufen geringe Insulindosen, die am 
normalen Tier nur eine geringe und vorübergehende Senkung des Blut- 
zuckerspiegels machen, eine langdauernde Hypoglykämie hervor, die zum 
Tode führt. Bei isolierter Entfernung des Hypophysenhinterlappens und bei 
Verletzung des Tuber cinereum tritt diese Wirkung nicht ein. Es ist also der 
Ausfall des Vorderlappens, der diese Empfindlichkeit bedingt. Der experimen- 
telle Diabetes nach Pankreasentfernung verläuft an hypophysenlosen Tieren 
sehr viel leichter als bei Tieren mit erhaltener Hypophyse. Verf. glaubt, 
daß nach diesen Ergebnissen eine Differenzierung verschiedener Diabetes- 
formen beim Menschen möglich sein wird. Giese (Freiburg Br.). 


Hildebrand, K. H., Glykogenspeicherkrankheit und Hypophyse 
(Münch. med. Wschr. 1935, 694.) 

Verf. überprüfte 10 in der Literatur niedergelegte Beobachtungen von 
Glykogenspeicherkrankheit auf hypophysäre Erscheinungen. Es fanden sich 
folgende bemerkenswerten Veränderungen. Ketonurie und Toleranzherab- 
setzung für Kohlehydrate, Störungen innersekretorischer Organe wie Atrophie 
der Nebennieren, des Thymus, der Mulz des Pankreasinselapparates, Diabetes, 
Atrophie der Genitalien. Skelettveränderungen, im Sinne einer Entwickelungs- 
hemmung, Fettpolsterbildung Alopezien, Anämien, Infektempfindlichkeit, In- 
telligenzdefekte, Die anatomischen Befunde erinnern an Ueberdosierung mit 
Hypophysenvorderlappenhormon bei Foxterrieren. Die Glykogenspeicherkrank- 
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heit ist demnach wohl als inkretorische Störung aufzufassen, bei der die Hypo- 
physe direkt oder indirekt eine Rolle spielt. Krauspe (Königsberg). 


Costello, Russell T, Adenome der Hypophyse. [Subclinical ade- 
noma of the pituitary gland.| (Amer. J. Path. 12, Nr 2, 1936.) 

In 1000 systematisch darauf untersuchten Hypophysen fanden sich 225mal 
Adenome des Vorderlappens; nur in einem Falle multiple. Die Adenome waren 
in 53 % aus chromophoben, in 7,5 % aus eosinophilen, in 27%, aus basophilen 
Zellen aufgebaut. In 12,4%, waren die Tumorzellen gemischt. Die Adenome 
fanden sich bei beiden Geschlechtern gleich häufig, vorwiegend im Alter von 
50 bis 60 Jahren, doch auch schon bei einem 2jährigen Kinde. In allen Fällen 
fanden sich nicht die geringsten Anzeichen, daß die Adenome irgend welche 
klinischen Erscheinungen veranlaßt hätten. Die Adenome sind bald ganz 
solid, bald tubulär oder auch etwas papillär. W. Fischer (Rostock). 


Mahoney, W., und Sheehan, D., Das hypophyseohypothalamische 
System: Experimentelle Unterbrechung des Hypophysenstiels. 
[The pituitary-hypothalamic mechanism: experimental oc- 
clusion of the pituitary stalk.] (Brain 59, Nr 1, 61, 1936.) 

Zwanzig, 6 Wochen bis 2 Jahre alten Hunden (Bastarden) und zwanzig, 

2—4 Jahre alten Affen (Macacus mulattus) wurden nach subtemporalem 

Zugang möglichst weit vom Tuber cinereum entfernt, der Hypophysenstiel 

durch einen Silberdraht fest ligiert, einige Male dicht unter der Ligatur 

auch durchtrennt. Die Tiere wurden vor und nach der Operation bei gleicher 

Diät gehalten, in bezug auf Grundumsatz, Blutzucker, Urin und respira- 

torischen Quotienten fortlaufend klinisch und nach der Tötung (d.i. 3 Tage 

bis 10 Monate nach der Operation) pathologisch-anatomisch untersucht. Bei 
den Affen trat keine Polyurie oder Polydipsie auf; nur bei denjenigen, bei 
denen 2 Wochen nach der Hypophysenstielunterbindung eine Punktion des 

Tuber einereum vorgenommen wurde, trat nach derselben während 3 Tagen 

eine Polyurie ein. Bei den Hunden wurde jedoch nach der Stielunterbindung 

während mehrerer Wochen eine extreme Polyurie und Polydipsie beobachtet. 

Bei noch nicht geschlechtsreifen, 6—7 Wochen alten Hunden trat nach der 

Operation neben einem Diabetes insipidus noch eine deutliche Wachstums- 

verzögerung, ein sexueller Infantilismus und daran anschließend eine extreme 

Fettsucht auf. Bei den operierten Affen fand sich außer einer geringen Zell- 

vermehrung in der Pars nervosa histologisch keine Veränderung in der Hypo- 

physe. Bei den Hunden zeigte diese jedoch den Befund einer fast vollkom- 
menen Nekrose des drüsigen Anteils, manchmal auch des Hinterlappems. 

Im Hypothalamus fand sich sowohl bei den Affen wie bei den Hunden 

mikroskopisch nur im Bereich des Nucleus supraopticus und Nucleus para- 

ventricularis eine geringe Vermehrung gliöser Zellelemente. Die Unterschiede 
in dem postoperativen Verhalten der beiden Tierarten werden durch ana- 
tomische Verschiedenheiten der in Betracht kommenden Regionen erklärt. 

Bei Affen ist der Hypophysenstiel lang und dünn, er hat keine große Be- 

deutung für den Transport der Hypophysenhormone zum Zwischenhirnboden 

und enthält nur unvollkommen das bei anderen Tierarten vorhandene mark- 

Jose Nervenbiinde] vom Nucleus supraopticus und Nucleus tuberis cinerei 

zur Pars nervosa —; das Tuber cinereum ist hier von der Pars tuberalis 

der Hypophyse bedeckt, es wird so bei Affen bei der Hypophysektomie 
stets, aber bei der Hypophysenstieldurchtrennung nicht mitbetroffen. Beim 

Hund dagegen ist der Hypophysenstiel kurz, dick und enthält eine Ver- 

langerung des dritten Ventrikels und somit auch das Tuber cinereum, welches 
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bei der Hypophysenstielligatur mit ausgeschaltet wird. Für das Zustande- 
kommen eines experimentellen Diabetes insipidus ist demnach eine Läsion der 
Hypophyse und des Tuber cinereum erforderlich. Tesseraux (Heidelberg). 


Lacassagne, A., und Nyka, W., Einfluß des Hypophysenmangels auf 
die Geschwulstentwicklung beim Kaninchen. [Influence de la 
privation de Vhypophyse sur le développement des tumeurs 
chez le lapin.] (C. r. Soc. Biol. 121, No 9, 822, 1936.) 

8 Kaninchen, welchen vorher die Hypophyse mittels Radiumemanations- 
einlage zerstört worden war, wurden in üblicher Weise mit Teer behandelt. 
Die Kontrollen mit gesunder Hypophyse zeigten nach derselben und gleich- 
zeitig vorgenommener Teerpinselung typische Papillome, welche zum Teil 
krebsig entarteten, während die Kaninchen mit geschädigter oder zerstörter 
Hypophyse fast keine Hautreaktion aufwiesen. Derselbe Versuch wurde mit 
Benzopyren statt Teer wiederholt, das Ergebnis war dasselbe. Endlich wurden 
4 Kaninchen ohne Hypophyse und 4 gesunde Kontrollen mit Shopeschem 
Papillom geimpft. Von den ersten starben 3 Tiere interkurrent, beim letzten 
Tier dieser Gruppe entwickelte sich kein Papillom an der Impfstelle, wie bei 
allen Kontrollkaninchen. Roulet (Davos). 


Dessy, G., und Severi, L., Klinisches Bild und anatomische Grund- 
lage der Simmondsschen Krankheit. [Quadro clinico e base ana- 
tomica della malattia di Simmonds.] (La Diagnosi 15, 1, 1936.) 

46jähriger Mann, der immer impotent gewesen war, mit Hodenatrophie. 

3 Jahre vor seinem Tod zunehmende Magersucht mit rascher Entwicklung bis 

zu schwerer Kachexie. 21, Monate vor dem Exitus Bronchopneumonie. Der 

Kranke hatte ein greisenhaftes Aussehen, war hypotrichotisch, taub, und 

somnolent. 

Pathologisch-anatomisch fand sich Involution und Hyalinisierung der 
Hodentubuli mit Vermehrung der Leydigschen Zellen, ausgedehnte Nekrose 
im Hypophysenvorderlappen und Unversehrtheit der Kerne des Tuber ci- 
nereum; Involution der Schilddrüse ohne Zirrhose in den andern innersekre- 
torischen Drüsen, dagegen Atrophie der verschiedenen Parenchyme. Vor der 
Interpretation des eigenen Falles geben die Verff. einen Ueberblick über die 
einschlägige Literatur mit klarer Epikrise. Den eigenen Fall legen sie folgender- 
maßen aus: Die Hodenveränderungen sind alten Datums und rühren von 
Toxin- oder unspezifischen Infektionswirkungen her. Auf Grund der bekannten 
Relationen zwischen Sexualdrüsen und Hypophyse habe sich letztere dadurch 
in einer besonderen Labilität befunden und so habe die Kachexie, zuerst noch 
reversibe], ihren Anfang genommen. Sie sei dann erst mit dem Auftreten der 
schweren Hypophysenschädigung (ausgedehnte Nekrose) fortgeschritten, wahr- 
scheinlich infolge der Bronchopneumonie. Diese Hypophysenschädigung hat 
also, und zwar auf dem Weg über das Zwischenhirn. die Kachexie verursacht. 
Der vorliegende Fall gehört also der klassischen Form der Simmondsschen 
Krankheit an; es war eine Hodenaffektion vorausgegangen, wie in andern Fällen 
eine Schilddrüsenerkrankung. Der Fall zeigt auch — wie der Altmanns — daß 
anatomische Schädigungen des Zwischenhirns bei der Simmondsschen Krank- 
heit nicht obligatorisch sind. 

Nach der Statistik der Verff. ist dies der 10. Fall Simmondsscher Krankheit, 
bei dem eine histologische Untersuchung des Zwischenhirns vorgenommen wurde. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Pighini, G., und Santoni, L., Hypophysevorderlappen und Haut. 
[Ipofisi anteriore e pelle.] (Giorn. ital. Dermat. 6, 1393, 1935.) 
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Verff. beabsichtigten, die Wirkung von Hypophysenextrakt auf das Haar- 
wachstum bei verschiedenen Tierrassen wie bei Lämmern, Kaninchen, weißen 
Mäusen, Hunden und Hühnern zu prüfen. Sie stützen sich auf die bekannte 
Tatsache, daß die Hypophyse mit ihren Hormonen nicht allein die Pigmen- 
tierung, sondern den ganzen Trophismus der Haut, des Epithels und des Haares 
beherrscht. Der Extrakt wurde in Mengen von 1—5 ccm subkutan oder intra- ` 
muskulär injiziert. In allen Fällen bewirkte die Behandlung die Ernährung 
des Federkleides beim Huhn, das Wiederwachsen des abrasierten Haares bei 
der Ratte, beim Kaninchen und bei der Ziege und Verjüngung bei alternden 
Hunden. Bei der Anwendung in der Humanpathologie in Dosen von 1 ccm 
erhielten Verff. günstige Resultate in verschiedenen Fällen von seborrhoischer 
Alopezie des Jugendalters bei Alopecia areata, bei Akne vulgaris und bei Akne 
rosaecea. Die besten Resultate bei der Haarerneuerung erhielten die Verff. 
mit Totalextrakt. G. C. Parenti (Florenz). 


Kylin, Eskil, Ueber zwei Fälle, die geeignet sind, die Bedeutung 
der Hypophyse für die Blutdruckregulation zu erhellen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 3, 217, 1935.) 

Es wird das Symptombild eines Falles von Morbus Cushing (52jährige 

Frau) den Symptomen eines Falles von Simmondsscher Krankheit (47jahrige 

Frau) in folgender Weise gegeniibergestellt : 


Fall mit Fall mit 
Cushingscher Krankheit Simmondsscher Krankheit 
Anamnestische Daten 
Gewichtszunahme Abmagerung 
Betatigungsdrang Miide, arbeitsuntauglich 
Wolfshunger Appetitlosigkeit bis Widerwillen 
gegen Essen 

Neigung zum Schwitzen Frösteln 

Kopfschmerz 

Schwindelanfälle 
Abnormer Bartwuchs 
Guter Schlaf Schlaflosigkeit 

Objektiver Befund 

Adipositas Abnorme Magerkeit 

Subnormale Temperaturen 
Normale Hautfarbe Gelbraune Pigmentierung 
Hypertonie Hypotonie 
Hyperglykamie mit Glykosurie Hypoglykamie mit Schock 
Hyperkaliumamie Hypokaliumamie 
Erhöhter Grundumsatz Erniedrigter Grundumsatz 
Blutdruckanstieg beim Beinheben Blutdrucksenkung beim Beinheben 
Adrenalinblutzuckerkurve abgeflacht Adrenalinblutzuckerkurve, iiber- 


normaler Anstieg. 


Der Fall von Simmondsscher Krankheit kam zur Autopsie. Dabei wurden 
folgende Hypophysenveränderungen gefunden: Verminderung der basophilen 
Zellen bei zahlreichen Eosinphilen, Vermehrung des interstitiellen Binde- 
gewebes, Infiltration von Vorderlappenzellen in die vorderen Teile des Hinter- 
lappens, kein deutliches Hervortreten des Zwischenlappens (Wahlgren). 

Verf. sieht in dem ersten Fall den ,,Urtyp“ für eine Gruppe von essen- 
tieller Hypertonie, die er als hypophysäre Hypertonie bezeichnet. Dieser 
Krankheitsgruppe schließt sich der hypophysär bedingte Diabetes an. Nach 
Verf. beruht demnach ein Teil der esseutiellen Hypertoniefälle auf einem 
basophilen Hyperpituitarismus, während der basophile Hypopitui- 
tarismus mit Blutdruckverminderung einhergeht. L. Heilmeyer (Jena). 
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Pero, C., Morbus Cushing und Morbus v. Recklinghausen (mit Er- 
lauterung eines eigenen Falles. [Morbo di Cushing e morbo di 
Recklinghausen.] (Riv. Pat. nerv. 47, F. 2, 183, 1936.) 

Der Fall betrifft eine 23jährige Frau mit Dystrophia adiposogenitalis, 
schwerer Osteoporose, Polyglobulie, roten atrophischen Striae, aber ohne Hyper- 
tension und Hypertrichose, bei gleichzeitigem Bestehen von Hyperkalzämie 
mit Hypophosphatämie und Hyperkalziurie. Verf. bemerkt, daß dieses Mineral- 
blutbild das für die Ostitis fibrosa eystica Recklinghausen typische ist, so daß 
dieser Fall, wie mehrere in der Literatur beschriebene, sich zwischen die 
beiden Krankheiten einreiht und als Cushings Syndrom mit deutlicher hyper- 
parathyreoider Komponente anzusehen ist. 

Verf. äußert in Uebereinstimmung mit andern Autoren seine Zweifel über 
den pathogenetischen Zusammenhang zwischen hypophysärem Basophilismus 
und Morbus Cushing. G. C. Parenti (Florenz). 


Berblinger, W., Die Basophilen in Adenohypophyse und Neuro- 
hypophyse bei essentieller Hypertonie und bei Eklampsie. 
(Endokrinol. 16, 1935.) 


Bei seinen Untersuchungen an Hypophysen bei Hypertonikern und 
Eklamptischen kommt Verf. zu folgenden Ergebnissen. 


In der Neurohypophyse von Hypertonikern mit völlig intakter Nieren- 
funktion sieht man auffallend häufig eine Vermehrung der basophilen Epi- 
thelien in der Adenohypophyse. Das gleiche ist zu beobachten in der Adeno- 
hypophyse von Eklamptischen, jedoch sieht man sie hier mehr in Form 
herdförmiger Wucherungen, die aus großen typischen Zellen bestehen. 
Während nun in Uebereinstimmung mit früheren Mitteilungen des Verf. 
wie anderer Autoren bei Hypertonikern in der Neurohypophyse sehr oft 
ein Eindringen dieser Zellen vom Vorderlappen her, resp. von Zellen 
der Epithelien der Rathkeschen Zysten zu beobachten ist, kann hiervon 
bei Eklampsiehypophysen keine Rede sein, wenigstens nicht in der von 
Cushing vertretenen Weise. Bei 11 Beobachtungen von Eklampsiehypo- 
physen ist sie durchaus nicht ein regelmäßiges Vorkommnis. Sie kann selbst 
bei recht hohen Blutdruckwerten völlig fehlen. Dagegen kommt eine lympho- 
zytär exsudative Entzündung recht oft in solchen Hypophysen zur Beob- 
achtung, wobei Verf. bei der Besprechung dieser Befunde ausdrücklich be- 
tont, daß dies Vorkommnis nicht die anatomische Unterlage zur Erklärung 
der Eklampsie sein kann, sondern nur gewertet werden sollte als reaktiv 
entzündlicher Vorgang, vielleicht hervorgerufen durch erhöhten Zellstoff- 
wechsel mit stärkerem Verbrauch an Zellen bei verstärkter Vorderlappen- 
tätigkeit. 

Nach Berblinger ist daran festzuhalten, daß der Befund einer Ver- 
mehrung der Basophilen und dauernder Blutdrucksteigerung als sicher be- 
gründet zu bezeichnen ist. Die Anhäufung dieser Zellen im Hinterlappen 
ist aber nach ihm Ausdruck einer Erschwerung der Umwandlung der Baso- 
philen in der Neurohypophyse zum wirksamen Inkret und einer verzögerten 
Abtransportierung desselben zum Dienzephalon, nicht Ausdruck einer ge- 
steigerten Tätigkeit der Neurohypophyse. Die Erschwerung wird nach 
Berblinger hervorgerufen durch erhöhten Gewebsdruck im Hypophysen- 
stiel. Denn Eklampsie, Hypertonie, Urämie und Hirntumoren können mit 
Hirnschwellung und Hirnödem einhergehen, die eine Druckwirkung auf das 
Hypophysen-Zwischenhirnsystem auslösen können. Auf diese im Vorder- 
grunde stehende Druckwirkung legt der Autor den Schwerpunkt bei der 
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Deutung der Vermehrung der Basophilen bei Hypertonie, Eklampsie und 
ihrer Vermehrung im Hinterlappen, als Ausdruck einer durch den Druck 
hervorgerufenen Reizwirkung auf die Adenohypophyse. Benoit (Jena). 


Gardner, W. U., Smith, G. M., Allen, E., and Strong, L. C., Erzeugung 
von Brustdrüsenkrebs in männlichen Mäusen durch Oestrin. 
[Cancer of the mammary glands induced in male mice receiving 
estrogenic hormone.] (Arch. of Path., 21, 265, 1936.) 

Nach den früheren Untersuchungen der Verff. scheint die Entwicklung des 
Brustdrüsenkrebses bei der Maus geschlechtsgebunden. Er beruht entweder 
auf dem Verweiblichungseffekt des weiblichen Sexualhormons mit Bildung 
und Wucherung von Brustdrüsengewebe und Krebs oder auf einem spezifisch 
stimulierenden Effekt auf das Brustdrüsengewebe allein. 6 männliche Mäuse 
erhielten subkutan wöchentlich 500 internationale Einheiten Keto-Oestrin- 
Benzoat über eine Zeit von 100—200 Tagen. Es entwickelten sich in einer 
Maus 2, in einer andern 1 Karzinom. Mikroskopisch Zurückbleiben des Gang- 
systems und Wucherung der Drüsenanteile. In einem Nachtrag der Veröffent- 
lichung wird die weitere Erzeugung von 6 Mammakarzinomen angeführt. 

Böhmig (Rostock). 


Szepessy, Z., Die Rolle der blassen Zellen (Phanerozyten) der 
Mamma bei zystischen Erkrankungen und krebsiger Entartung 
der Brustdrüse. (Orvosképzés (ung.) Dezember 1935.) 

Bei zystischen Erkrankungen der Brustdrüse spielen außer den blassen 
epithelialen Zellen auch ähnliche Zellen bindegewebiger Herkunft eine Rolle, 
welche Verf. nach Verebely Phanerozyten nennt. Diese Zellen sind lipoid- 
haltige Histiozyten, ihre Rolle besteht aus dem Transport der Lipoide aus dem 
Interstitium zur Membrana basalis der Driisenacini. Die ähnlichen Zellen, die 
in den Lumina der Drüsen Platz finden, sind desquamierte, lipoidhaltige Epithel- 
zellen. Bei umschriebenen Epithelwucherungen sind solche Phanerozyten im 
interstitiellen Infiltrat vorhanden, woraus Verf. auf die ätiologische Rolle der 
Lipoide und auf die lipoidverdauende Wirkung der Phanerozyten schließt. 
Bei krebsiger Wucherung sind die Phanerozyten kaum mehr vorhanden. 

Görög (Szombathely). 


Koopmann, Beitrag zur Bedeutung des überzähligen Brust- 
wärzchens. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 5/6, 1936.) 

Unter 1982 Untersuchten wurde 174mal = 8,8 % eine Hyperthelie gefunden. 
Sie ist ein sichtbares Stigma körperlicher und geistiger Minderwertigkeit, ins- 
besondere geistiger und nervöser Minderwertigkeit (Psychopathie, Neuropathie). 
Sie fand sich in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle zusammen mit anderen 
anerkannten körperlichen Degenerationszeichen. Sie wurde häufiger links als 
rechts und erheblich häufiger am männlichen als am weiblichen Geschlecht ge- 
funden. Die Erblichkeit ist noch zu prüfen. Helly (St. Gallen). 


Faber, Viktor, und Rottenstein, Magda, Die Riesenzellen bei 
chronischer Mastitis. (Frankf. Z. Path. 47, H. 2, 1934.) 

Beschreibung eines Falles von chronischer Mastitis mit ausführlichem 
histologischem Befund unter Verwendung von Serienschnitten. Hierbei 
wurden zahlreiche Riesenzellen beobachtet, die die Verff. in 2 Gruppen ein- 
teilen: die eine Gruppe ist ringförmig um strahlenförmige Gebilde (Drüsen- 
sekretmassen) angeordnet und aus untergegangenen, zu einer synzytialen 
Masse konfluierten Riesenzellen entstanden. Die weitaus größere zweite 
Gruppe der Riesenzellen entspricht den bekannten Fremdkörperriesenzellen, 
deren Kernstruktur mit der der Endothelzellen bis zur Vollständigkeit über- 
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einstimmt. Mit der Giemsafärbung waren in diesen Zellen, die von den Endo- 
thelzellen abstammen, keine Granula nachweisbar, dagegen zeigten sie starke 
Phagozytose. Matzdorff (Würzburg). 


Pasternack, Joseph G., und Wirth, John E., Adeno-acanthoma sar- 
comatodes der Brustdrüse. [Adeno acanthoma sarcomatodes of 
the mammary gland.] (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 

Mitteilung eines Falles von verhornendem zum Teil zystischem Platten- 
epithelkrebs der Brustdrüse mit teilweise sarkomatösem Stroma, bei einer 
60jährigen Krankenschwester. Die Geschwulst bestand seit etwas über einem 
Jahre und war 3:4 cm groß, nicht scharf abgegrenzt. Keine Lymphknoten- 
metastasen. Uebersicht über sämtliche ähnlichen Fälle des Schrifttums. 

W. Fischer (Rostock). 


Zoltan, L., Ueber die Tuberkulose der Brustdriise. (Orv. Hetil. 
(ung.) 1936, 6.) 

Während 13 Jahren wurden in der II. chirurgischen Universitätsklinik 
in Budapest 12 tuberkulöse Mastitiden beobachtet. Diese Fälle bilden 1,74 %, 
sämtlicher Brustdrüsenerkrankungen (688), die während dieser Zeit in der Klinik 
behandelt wurden, 2,44 % der Brustdrüsengeschwülste (492) und 2,11 % der 
nichtspezifischen Brustdrüsenentzündungen (568). Die Erkrankung kam fast 
ausschließlich im Pubertätsalter vor. In 66 % der Fälle konnte keine andere 
tuberkulöse Erkrankung im Körper nachgewiesen werden. Die Erscheinungs- 
formen waren nodöse, infiltrative und abszedierende. Görög (Szombathely). 


Angerer, Geschwulstbildungen der Brustdrüse beim Mann. (Dtsch. 
Z. Chir. 241, 104, 1933.) 

Bericht über 5 Fälle von Geschwulstbildungen der Mannesbrust: ein 
Karzinom, ein intrakanalikuläres papilläres Adenom, zwei Fälle von Adeno- 
fibrosis und schließlich ein alveoläres Sarkom der Areola mit Metastasen in 
den Achsellymphknoten. Auf die Seltenheit der letztgenannten Geschwulst 
wird besonders hingewiesen. Richter (Altona). 


Davis, George G., Hanelin, Henry A., und Mouzakeotis, Theodore C., 
Multiple Tumoren beim Mann. [Multiple tumor syndrome in 
the male. (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 16, 1936.) 

Bei einem 57jährigen Manne wurden operativ entfernt: 1. ein Adenokar- 
zinom der linken Brust, 2. ein polymorphzelliges Sarkom des linken Ober- 
schenkels, und 3. ein Neurofibrom des Nackens. Die drei verschiedenen Ge- 
schwülste haben genetisch nichts miteinander zu tun. Krebse der Brustdrüse 
beim Manne machen nur 1,24 % aller Krebse der Brustdrüse aus. 

W. Fischer (Rostock). 


Rigoletti, L., Plasmozytom der Zunge. (Arch. Sci. med. 61, 600, 1936.) 
Verf. beschreibt ein zuerst in der linken Zungenhälfte eines 62 Jahre 
alten Manne entwickeltes Plasmozytom, das nach der Exstirpation in der 
rechten Zungenhälfte auftritt. Die sehr seltene Lokalisation der Veränderung 
wird hervorgehoben. Mechanische Schädigung (Kauen von Tabak, kariöse 
Zähne) soll die Veränderung ausgelöst haben. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Lattes, R, Myoblastom aus gekörnten Zellen der Zunge. (Arch. 
Sci. med. 61, 590, 1936.) 

Ein 45 Jahre alter Kaufmann bemerkt seit einem Jahr im rechten 

Zungenrande einen kleinen Knoten, der langsam wächst. Bei der Heraus- 
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nahme ist er erbsengroß. Trauma ist nicht bekannt. Histologisch handelt 
es sich um typisches Myoblastom mit gekörnten Zellen. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Zschau, Untersuchungen über das Lymphgefäßsystem des großen 
Netzes. (Dtsch. Z. Chir. 240, 395, 1933.) 

Untersuchungen vermittels Tuscheinjektion in das große Netz von Hunden 
ergaben, daß ein ausgedehntes Lymphgefäßsystem vorhanden ist, dessen makro- 
skopischer und mikroskopischer Bau beschrieben wird. Da in die Bauchhöhle 
eingebrachte Tusche nicht in die Lymphgefäße des großen Netzes aufgenommen 
wird, bestehen hier offenbar keine offenen Verbindungen. Richter (Altona). 


Bertini, G, Ganglineuromatöser Polyp der Magenwand. (Arch. 
Sci. med. 61, 566, 1936.) 

In einem wegen Ulcus ventriculi resezierten Magenstück fand sich, der 
Vorderfläche mit einem zarten Stiel anliegend, ein 3mal 1,5 cm großer dunkel- 
roter Polyp. Die histologische Untersuchung ergab die Diagnose: Ganglio- 
neurom. Die Nervenzellen waren zum Teil etwas atypisch, zum Teil unreif 
und im Zustand des Sympathoblastoms. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Cazzamalli, P., Ueber das primäre Magensarkom. [Sul sarcoma 
primitivo dello stomaco.] (Arch. ital. Mal App. Digerente, Nr 6, 1935.) 
Die Beobachtung betrifft eine junge Frau von 19 Jahren, bei der die ersten 
klinischen Erscheinungen 2 Jahre zurückliegen. Die Operation (Resektion von 
3/, des Magens mit vollständiger Resektion des großen Netzes) zeigte eine 
faustgroße Masse, die histologisch die Eigenschaften eines Rundzellensarkoms 
mit expansivem, intramuralem Wachstum aufwies. Im 9. Monat nach der 
Operation war noch kein Rezidiv festzustellen. G. C. Parenti (Florenz). 


Korchow, Zur Frage der multiplen Papillargeschwülste des 
Magens. (Arch. klin. Chir. 176, 735, 1933.) 

Bei der Obduktion eines in einer alkoholischen Halluzinose zugrunde ge- 
gangenen Kranken fanden sich im Magen 3 kleine Papillargeschwülste, von 
denen 2 in der Nähe der Oesophagusöffnung der Kardia lagen, die dritte, 3 cm 
davon entfernt an der großen Kurvatur. Mikroskopisch handelte es sich nicht 
um typisch bösartige Geschwülste. In zwei der Tumoren fand sich jedoch 
eine Hyperplasie des Epithels mit Verlust der Differenzierung an atypischen 
Epithelwucherungen, welch letztere auch in der Muscularis mucosae angetroffen 
wurden. Als Ursache derartiger polypöser Wucherungen werden chronische 
Reizungen angesehen. Im vorliegenden Falle fanden sich sehr umfangreiche 
Adhäsionen, welche als Ergebnis überstandener entzündlicher Erkrankungen, 
am wahrscheinlichsten von Magengeschwüren, angesehen werden. 

Richter (Altona). 
Voeckler, Th., Ueber Magensarkome. (Münch. med. Wschr. 1935, 
667.) 

Es gibt Sarkome im Magen, die exogastrisch, endogastrisch oder flächen- 
haft in der Magenwand wachsen. Die Rundzellensarkome sind am häufigsten 
30—40 %. Es wird über zwei eigene Fälle berichtet. Von den Krebsen 
des Magens unterscheiden sich die Sarkome durch Bildung besonders großer 
Knoten, lange andauernde Begrenzung auf den Magen. Metastasen und 
Aszites treten erst spät auf. Krauspe (Königsberg). 


Kahlstorf, Die Nische als Symptom des Magenkrebses. (Dtsch. 
med. Wschr. 1935, Nr 46.) 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 22 
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Verf. beschreibt 2 Formen von Magennischen, welche im Röntgenbild bei 
Krebs vorkommen: 1. eine flache, oft nur wenig abgesetzte, breitbasig auf- 
sitzende Ausbuchtung, die dem Krater des schiisself6rmigen Magenkrebses ent- 
spricht. Diese als Plateaunische bezeichnete Ausbuchtung ist mit Sicherheit 
Zeichen eines Krebses. 2. Die mehr der gewöhnlichen Ulkusnische entsprechende 
Aussparung, im allgemeinen ausgezeichnet durch eine unregelmäßige Füllung 
und eine unscharfe, eingedellte Magenkontur in der Umgebung der Nische. 
In den meisten Fällen ist dieses Röntgenbild ebenfalls pathognomonisch für 
Krebs, in seltenen Fällen kann ein ähnliches Bild auf Grund anderer Er- 
krankungen, z. B. bei Verwachsungen entstehen. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Hoff, Ferdinand, Blutpathologie und Magensekretion. (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 14, 531 und Nr 15, 580.) 

Auf Grund eigener Beobachtung werden die Beziehungen zwischen Blut- 
pathologie und Magensekretion besonders nach erbpathologischen Beziehungen 
hin auseinandergesetzt. Die perniziöse Anämie bedeutet Magensekretions- 
störung mit Mangel des Castelschen Prinzips. Salzsäuremangel mit nach- 
folgender Eisenmangelanämie wegen ungenügender Eisenresorption ist die 
Grundlage der achylischen Chloranämie. Beide Erkrankungen werden 
wesentlich durch die Vererbung beeinflußt. Sie können durch die gleiche 
Erbstörung bedingt sein und kommen nicht nur in denselben Familien, 
sondern auch bei denselben Personen vor. Die Manifestation wird bedingt 
durch äußere Umstände und die Wirkung von Nebengenen. Es bestehen 
Beziehungen zwischen den Anämien der beschriebenen Formen und denen 
nach ausgedehnter Magenresektion. Umgekehrt bewirkt gesteigerte Magen- 
sekretion Polyglobulie. Auch hier handelt es sich um erbliche Störungen. 
Die Korrelationen anderer Organe und die praktischen Folgen der erb- 
bedingten anämischen Konstitution werden erörtert. Krauspe (Königsberg). 


Keller, Allen D., Ulzeration im Verdauungsapparat des Hundes 
nach intrakraniellen Eingriffen. [Ulceration in the digestive 
tract of the dog following intracranial procedures.] (Arch. of 
Path. 21, 127, 1936.) 

Die Untersuchungen und Tierversuche lehnen sich an die Beobachtungen 
von Schiff, Ebstein, Brown-Séquard, Ivy und besonders an die neueren 
von Cushing, Wattsund Fulton an. Bei 200 Hunden wurden Abtragung und 
Zerstörung der Hirnsubstanz, und zwar des Hirnstamms (besonders Thalamus, 
Hypothalamus, auch Pons, obere Medulla, Kleinhirn usw.) vorgenommen, 
einige Male auch Blutinjektion in die Hirnventrikel. Bei 20 Tieren wurden 
Schleimhautblutungen in Magen und Duodenum, bei 11 Tieren Magengeschwüre 
ohne Schleimhautblutungen, bei 1 Tier Duodenalulkus beobachtet. Eine 
größere Anzahl von Protokollen sind als Beleg wiedergegeben. Bei einigen 
Tieren fanden sich gleichartige Blutungen und Geschwürsbildungen der Mund- 
schleimhaut. Gleichartige Magenveränderungen konnten bei einigen Tieren 
durch Ueberhitzung erzeugt werden. Böhmig (Rostock). 


Henning, N., Ueber Beziehungen der Zungenoberfläche zu Er- 
krankungen des Magens. (Med. Klin. 1936, Nr 6, 173.) 

Die Beschaffenheit der Zungenoberfläche wurde bei Gesunden und Kranken 
mit Hilfe der Auflichtmikroskopie nach Anfärben mit einer wäßrigen Häma- 
toxylinlösung untersucht. Bei der gesunden Zunge sieht man die filiformen 
Papillen mit den Sekundärpapillen, die infolge ihrer Verhornung färberisch 
gut hervortreten. Beim Zungenbelag finden sich diese Sekundärpapillen ge- 
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wuchert, als Ausdruck irgendeiner Störung des physiologischen Kauaktes (z. B. 
bei Magenleiden), durch den normalerweise die ,,Rasenflache der sekundären 
Papillen stets kurz gehalten wird. Ein starker Zungenbelag kann seinerseits 
ein bestehendes Magenleiden verschlimmern. Bei der makroskopisch glatten 
Zunge fehlen die verhornten Sekundärpapillen fast vollständig. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Krause, G., Ueber reduzierende Substanzen im Magensaft. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 5, 554, 1936.) 

Im nüchternen Mageninhalt von Gesunden fanden sich reduzierende 
Substanzen in einer Konzentration von 25 mg%. Die Werte des ,,Magen- 
saftzuckers‘‘ sind von der Saftmenge und dem Säuregehalt weitgehend un- 
abhängig. Bei intravenösen Gaben von Traubenzucker steigen die Werte 
des Magensaftzuckers meist parallel dem Blutzucker an. Bei einem Kranken 
mit renalem Diabetes, sowie einem Fall von Gastrosukkorrhöe waren die 
Magenzuckerwerte auffallend hoch. L. Heilmeyer (Jena). 


Hamdi, H., Ueber im Verdauungstraktus gebildete Fremdkörper. 
[Sur les corps étrangers qui se forment dans le tube digestif.] 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 291.) 

Bei den Fremdkörpern, die sich innerhalb des Verdauungstraktus bilden, 
handelt es sich vorwiegend um Tricho- und Phytobezoare. Letztere sind nach 
Hamdi besser als Hortobezoare zu bezeichnen. Mitteilung über vier Horto- 
bezoare, von denen zwei bei russischen Kriegsgefangenen beobachtet worden 
waren, die sich auf der Flucht monatelang mit Gräsern ernährt hatten. Seltene 
Beobachtung multipler Salolsteine im Magen eines Patienten, der wegen Er- 
krankung der Harnwege große Salolmengen eingenommen hatte. 

Uehlinger (Zürich). 

Rigdon, R. H., and Leff, W. A., Gastrointestinale Veränderung bei 
menschlicher Staphylokokkeninfektion, deren Nachahmung im 
Kaninchen durch intravenöse Gabe von Staphylokokkentoxin. 
[A gastro-intestinal lesion associated with staphylococcic in- 
fection in man, its production in the rabbit by intravenous 
injection of staphylococcus toxin.] (Arch. of Path. 21, 298, 1936.) 

Mitteilung von 2 Sektionsfällen mit Staphylokokkenpyämie, die neben 
anderen Organveränderungen umschriebene pseudomembranöse Entzündungen 
und Nekrosen der Schleimhaut verschiedener Darmabschnitte aufwiesen. Unter 
Verwendung des Toxins eines hämolytischen Stammes von Staph. aureus und 
intravenöser Injektion bei 100 Kaninchen fanden sich bei 25 Tieren im Kolon 
und gelegentlich im Dünndarm oder Magen Nekrosen, Blutungen und Wand- 
ödem. Böhmig (Rostock). 


Straaten, Die Bedeutung der Pylorusdrüsenzone für die Magen- 
saftsekretion. Ein experimenteller Beitrag zur Resektions- 
behandlung des Geschwürsleidens. (Arch. klin. Chir. 176, 236, 1933.) 

In Versuchen an Hunden, bei denen eine Oesophagostomie angelegt und 
die ganze Pylorusdrüsenzone entfernt worden war, ließ sich zeigen, daß selbst 
rege Scheinfütterung hohe Säurewerte nicht auszulösen vermag, im Gegensatz 
zu Hunden, bei denen dieser Magenabschnitt erhalten war. Bleibt bei den 

Tieren der Pylorus bestehen, während der übrige Pylorusdrüsen tragende 

Magenteil entfernt wird, so liegen die Säurewerte etwas höher. Nach längerer 

Zeit können auch hohe Säurewerte erreicht werden, was bei Entfernung des 

Pylorus nicht möglich ist. Bei der psychisch und reflektorisch von Mund und 

Rachen aus bedingten sogenannten ersten Phase der Magensekretion können 

22% 
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also hohe Säurewerte nur dann erhalten werden, wenn wenigstens ein Teil der 
Pylorusdrüsen erhalten ist. Sind alle Pylorusdrüsen entfernt, fallen erste und 
zweite Phase aus. Zur ersten Phase der Magensaftsekretion gehört also jener 
Magenabschnitt, der Pylorusdrüsen trägt. Diese Auffassung steht im Wider- 
spruch zu der bisherigen. Es wird deshalb ein einheitlicher Wirkungsmechanis- 
mus der Magensaitsekretion angenommen, soweit hohe Säurewerte in Betracht 
kommen. Richter (Altona). 


Cavazzani, F., Das histologische Verhalten des Magendarmkanals 
und der Leber im Winterschlaf. [Il contegno istologico del 
canale gastroenterico e del fegato durante il letargo.] (Giorn. 
Veneto Sci. Med. 10, 221, 1936.) 

Verf. untersucht bei einer großen Anzahl verschiedener Tiere (Igel, Hasel- 
maus, Fledermaus) die histologischen Veränderungen, welche während des 
Winterschlafs im Magendarmkanal und in der Leber auftreten. Die Befunde 
erlauben ihm die Behauptung, daß während des Winterschlafs die Schleim- 
sekretion im Darm andauert, daß sich in der Leberzelle Glykogen in beträcht- 
licher Menge anhäuft und daß eine deutliche Verschmelzung der Tubuli der 
Magendrüsen besteht. Er bestätigt die Beobachtung, daß sofort nach dem 
Erwachen eine äußerst lebhafte Regeneration der Zellelemente einsetzt, die 
während des Winterschlafs in voller Ruhe waren. G. C. Parenti (Florenz). 


Jorns, Der Durchbruch des Magen- und Zwölffingerdarm- 
geschwürs als Unfallfolge. (Med. Klin. 1935, 1064.) 

Verf. legt in seinen Ausführungen dar, daß die Frage des ursächlichen 
Zusammenhangs zwischen Geschwürsdurchbruch und äußerer Gewalteinwirkung 
gar nicht selten zu erörtern ist, daß aber die Entscheidung verhältnismäßig 
leicht zu treffen ist, wenn Art und Schwere des vorausgegangenen Unfall- 
ereignisses sowie der autoptische Befund berücksichtigt werden. Vielfach be- 
steht durchaus der Eindruck, daß äußere Einflüsse am Eintritt der Perforation 
bis zu einem gewissen Grad mitgewirkt haben; selten aber sind die Begleit- 
umstände wirklich so überzeugend, daß sie als überwiegende oder gar als alleinige 
Ursache für die Entstehung des Geschwürsdurchbruches angesehen werden 
können. Willer (Stettin). 


Davies, D. T., Einige Beobachtungen über das Magengeschwür.II. 
[Some observations on peptic ulcer. IL] (Lancet 1936 I, Nr 11, 
585. 

ae zweite Teil behandelt die Rolle der Sekretion, der Motilität und des 
nervösen Faktors beim Magengeschwür. Viele experimentelle und klinische 

Erfahrungen deuten darauf hin, daß die Geschwürsbildung unter Vermittlung 

übergeordneter Zentren vor sich geht. Das Magengeschwür muß also als 

eine lokale Manifestation von nervösen Regulationsstörungen angesehen 
werden. Sincke (Jena). 


Curschmann, Ueber Magenhypotonie anscheinend hypophysären 
Ursprungs. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 46.) 

Mitteilung eines Falles von zunehmender Kachexie bei ptotischem Magen 
bei einer 55jahrigen Frau. Da keinerlei Anhaltspunkt für eine organische Er- 
krankung des Magens bestand, bei der weiteren Untersuchung eine merkwürdige 
Störung des Wasser- und Konzentrationsversuches sich nachweisen ließ ohne 
daß die sonstigen Symptome einer Schrumpfniere vorhanden waren, ferner 
die Adrenalin- und Insulinversuche merkwürdige Resultate ergaben, wurde an 
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eine prähypophysäre Störung gedacht und therapeutisch Injektionen von 
Präphyson verabreicht. Der sehr gute Erfolg bestätigte die Diagnose. 
Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Koranyi, Andreas, Die nach Magenoperationen auftretende 
spontane Hypoglykämie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 353, 
1936.) 

Es wurden an 72 Kranken, die verschiedene Magenoperationen über- 
standen haben, Zuckerbelastungsproben mit 100 bis 150 g Traubenzucker 
durchgeführt. In 23 Fällen wurden nach Abklingen der hyperglykämischen 
Phase ungewöhnlich niedrige, 2—3 Stunden konstante Blutzuckerwerte 
beobachtet, die bei 3 Patienten auch von den klinischen Symptomen einer 
Hypoglykämie begleitet waren. Da diese reaktiven Hypoglykämien nur bei 
denjenigen Fällen beobachtet wurden, bei denen die Operation in Splanch- 
nikusanästhesie durchgeführt wurde, führte Verf. nach Percain- bzw. Alkohol- 
injektionen ins Ganglion coeliacum beim Hunde Zuckerbelastungsproben 
durch, die ebenfalls reaktive Hypoglykämien ergaben. Der Autor nimmt 
deshalb an, daß das wesentliche Moment für das Zustandekommen der post- 
operativen Hypoglykämie bei Magenoperierten in einer Schädigung der sym- 
pathischen Ganglien zu suchen ist. L. Heilmeyer (Jena). 


Urabe, T., Experimentelle Untersuchungen über die Todes- 
ursache bei Ileus. (Z. exper. Med. 98, H. 3, 357, 1936.) 
In gleicher Weise wie in der Arbeit von Okada, Z. exp. Med., Bd. 98, 
H. 3, 345, 1936, wird hier der Darminhalt bei experimentellem lleus des Hundes 
untersucht und darin als toxische Substanz ebenfalls das Histamin gefunden. 
Die reine experimentelle Histaminvergiftung zeigt sehr ahnliche Symptome 
wie das Krankheitsbild des Ileus. Giese (Freiburg| Br.), 


Doerfler, Hans, Folgezustände nach Bauchoperationen. (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 14, 526 und Nr 15, 568.) 

Es wird über die besonderen Erfahrungen des Hausarztes und Klein- 
stadtchirurgen berichtet. Im einzelnen besprochen werden psychische 
Störungen, die Narbenbildung, der Bauchnarbenbruch. Mitteilung eines 
Krankheitsfalles mit Ruptur eines Bauchnarbenbruchs nach Nabelbruch- 
` operation und Vorfall der Därme mit Heilung. Verwachsungen nach Laparo- 
tomie sind nicht mehr zu fürchten, seitdem für Peritonealisierung der Wunden 
‘gesorgt wird. Besonders wichtig sind die Folgen der Gastroenterostomie in 
Gestalt des Ulcus pepticum, der Magenperforation und der Magenblutung. 
Bericht eines Krankheitsfalles mit Intussuszeption des Dünndarms durch 
die Gastroenterostomie in den Magen hinein. Besondere Sorgfalt verdient 
die Gastroenterostomie bei neuropathischen Personen. Magenresektionen 
führen nicht selten zu Durchfallen. Folgen der Operationen am Gallen- 
system sind die falschen Gallensteinkoliken. Fisteln können oft lange Zeit 
gut vertragen werden. Bericht über eine Lymphfistel, die bereits 10 Jahre 
besteht. Eine besondere Besprechung verdienen die Verwachsungen nach 
Darmoperationen. Nach Entfernung von über 2 m Dünndarm treten öfter 
Durchfälle mit Siechtum auf. Abschließend wird über die Folgen gynäko- 
logischer Bauchoperationen, wie Pyosalpinx, Trommelbauch bei Hysterischen, 
Retroflexio Uteri, Narbenbruch nach Doléris, Fluor aus dem Zervixstumpf 
und ähnliches berichtet. Krauspe (Königsberg). 


Perrando, G., Ueber das Verhalten der Fundusdrüsen des Magens 
nach Durchtrennung der Speicheldrüsenausführungsgänge. [Sul 
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comportamento delle ghiandole del fondo dello stomaco in 
seguito alla sezione dei dotti delle ghiandole salivari.] (Accad. 
Med. 51, Nr 2, 29, 1936.) 

In einer größeren Reihe von Experimenten suchte Verf. zu klären, ob die 
Durchtrennung der Ausführungsgänge der größeren Speicheldrüsen (Submaxil- 
laris, Parotis, beider Drüsengruppen) imstande, ist eine histologische krankhafte 
Veränderung der Magenfundusschleimhaut des Kaninchens herbeizuführen. 

Aus den Versuchen ging hervor, daß weder eine alleinige Durchtrennung 
der Ausführungsgänge der Parotis, noch die aller 4 größeren Speicheldrüsen im- 
stande ist, histologische Veränderungen in der Fundusschleimhaut des Magens 
von wirklicher Bedeutung hervorzurufen. G. C. Parenti (Florenz). 


Suermondt, Spontane Rektumperforation. (Dtsch. Z. Chir. 242, 246, 
1934.) 

Bericht über 2 Fälle spontaner Perforation des Rektums bei Männern über 
60 Jahre. In beiden Fällen bestand eine Anhäufung harter eingedickter Fäzes 
im Diekdarm, durch die vielleicht die Darmwand geschädigt war, während 
eine eigentliche Erkrankung des Mastdarmes fehlte. Ausgelöst wurde die Per- 
foration in dem einen Fall durch vermehrte Darmperistaltik infolge Yatren- 
wirkung, im zweiten Fall durch Anstrengen der Bauchpresse bei schwerem 
Heben. Richter (Altona). 


Melodia, G., Ueber einen Fall von primärer Diphtherie des Anus. 
(Sopra un caso di difterite primitiva dell’ano.] (Med. Inf. 1, 34, 
1936. 

Unter Hinweis darauf, daß zu den seltenen und atypischen Lokalisationen 
des Löfflerschen Diphtheriebazillus auch die in der Analgegend gehört, be- 
schreibt Verf. einen Fall von primärer Diphtherie des Anus von großer Aus- 
dehnung bei einem Knaben, der im vorhergehenden Jahr eine Diphtherie des 
Pharynx und der Ohrmuschel durchgemacht hatte und der am 17. Tag der 
Krankheit eine Halbseitenlahmung Typ Weber zeigte, an welcher er dann starb. 
Es folgt eine Besprechung der Diphtherierückfälle und der zerebralen Kom- 
plikationen dieser Krankheit. G. C. Parenti (Florenz). 


Tucker, C. C., und Hellwig, A., Analgänge. Vergleichende Histologie 
und Entwicklungsgeschichte. [Anal ducts. Comparative and 
developmental histology. (Arch. Surg. 31, 521, 1935.) 

Unter Analgängen verstehen die Verff. drüsenartige Tubuli, welche sich 
in die Morgagnischen Krypten öffnen. Sie sind nach Ansicht der Verff. schon 
durch ihre Lage dazu disponiert, besonders leicht von pathogenen Mikroorganis- 
men besiedelt zu werden. Die Infekte der Morgagnischen Krypten, deren Be- 
deutung bekannt ist, seien auf die primäre Infektion der Analgänge zurück- 
zuführen. Die Gänge finden vergleichend anatomisch ihr Analogon in der 
Kloakendrüse des Huhns und in den drüsigen Organen der Zona intermedia 
analis bei Kaninchen, Hund und Schwein. Wurm (Wiesbaden). 


Giovannardi, A., Experimentelle Untersuchungen über primäre 
Tuberkulose des Darms. [Ricerche sperimentali sopra la tuber- 
colosi primitiva dell’intestino.] (Arch. Ist. Bioch. Ital. 7, 49, 1935.) 

Verf. studierte beim Kaninchen die Durchlässigkeit der Darmwand gegen- 
über dem Bac. tub. humanus und bovinus und gegenüber einem Pseudotuberkel- 
bazillus. Die Keime wurden in Kapseln ausgehärterter Gelatine verabreicht, 
welche 7—8 mm Länge und 5 mm Durchmesser und hermetisch mit Paraphin 
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verschlossen waren. Die Kapseln öffneten sich erst im Magen durch die auf- 
lösende Wirkung des Magensaftes. Der Humanusbazillus verursachte nie 
Läsionen, immerhin war es möglich, ihn aus den Mesenterialdrüsen einiger Tiere 
zu isolieren; das gleiche war beim Pseudotuberkelbazillus der Fall. 

Der Bovinusbazillus verursachte dagegen ausgedehnte Läsionen des Darms 
und der Mesenterialdrüsen, welche Verf. als primäre Lokalisation des Tuberku- 
loseerregers ansieht. Dieser kann auch Veränderungen in fernen Organen her- 
vorbringen, ohne eine Schädigung der Eingangspforte zu bewirken. 

G. C. Parents (Florenz). 


Friedl-Mayer, Kasuistischer Beitrag zur tumorbildenden, ul- 
zerösen, stenosierenden Entzündung des unteren Ileum (lleitis 
terminalis). (Schweiz. med. Wschr. 1936, 508.) 

Das von Crohn, Ginsburg und Oppenheim unter dem Namen ,,Re- 
gional ileitis und im deutschen Schrifttum von Fischer und Liirmann als 
„ulzeröse, stenosierende und perforierende Entzündung des unteren Deums“ 
beschriebene Krankheitsbild ist pathologisch-anatomisch durch eine schwere, 
ulzeröse lleitis charakterisiert, die an der Valvula Bauhini beginnt, maximal 
bis 30 em weit im Ileum aufsteigt und zu einer Umwandlung dieses Darm- 
abschnittes in ein starres Rohr führt. Komplikationen sind gedeckte Per- 
forationen mit Abszeßbildung und Durchbrüche in Colon ascendens, Sigmoid 
und Bauchdecken. Die klinischen Erscheinungen sind intermittierender Ileus, 
Bildung eines Pseudotumors im rechten Unterbauch, Neigung zu Durchfällen, 
Beimengung von Eiter, Schleim und Blut im Stuhl, Abmagerung, Anämie. 
Bevorzugt ist das 2.—4. Jahrzehnt. Männer erkranken doppelt so häufig als 
Frauen. Aetiologie unbekannt. In der mitgeteilten Beobachtung war die 
22 Jahre alte Frau, die ein Jahr früher wegen eines gonorrhoischen Rek- 
talgeschwürs in ärztlicher Behandlung gestanden hatte, an krampfartigen 
Schmerzen und Blähungen im rechten en erkrankt. Die Untersuchung 
ergab eine nahezu 3 cm messende, druckempfindliche Resistenz im rechten 
Unterbauch, radiologisch eine Insuffizienz der Valvula Bauhini und eine 12 cm 
lange, schnurdünne Stenose im untersten Ileum mit verwaschenen Konturen 
und Fehlen des Schleimhautreliefs. Ausgedehnte Deozökalresektion. Heilung. 
Das Resektionspräparat zeigte im untersten Ileum, mit scharfer Begrenzung 
nach unten an der Valvula Bauhini, auf eine Strecke von 11 cm eine schwere 
Verdickung und vollständige Erstarrung der gesamten Darmwand mit hoch- 
gradiger Einengung der Lichtung. Schleimhaut durch ein leuchtend rotes, 
streckenweise mit grauweißen Fibrinmembranen belegtes Granulationsgewebe 
ersetzt, das sich unter fächerförmiger Auflösung in schmale Stränge in die 
stark verdickte Muscularis propria und in das subseröse Fettgewebe einsenkt. 
Histologisch Granulationsgewebe sehr gefäßreich, oberflächlich vorwiegend mit 
polynukleären neutrophilen Leukozyten, in Muskularis und Subserosa vorwiegend 
mit Plasmazellen und eosinophilen Leukozyten infiltriert und in zellarmes 
Narbengewebe übergehend. Innerhalb der Infiltrate oft Abszeßbildung. Ge- 
fäße zartwandig. Nirgends Epitheloidzellknétchen. Diagnose: Chronische 
ulzeröse Enteritis im untersten Ileum mit Stenosenbildung auf eine Strecke von 
11 cm (Path. Institut Zürich). Uehlinger (Zürich). 


Barenberg, Louis H., Levy, Walter, und Grand, J. H., Epidemie in- 
fektiöser Diarrhöe bei Neugeborenen. [An epidemic of infectious 
diarrhoea in the new-born.] (J. amer. med. Assoc. 106, Nr 15, 1936.) 

In einem Säuglingsheim in New York trat im Sommer 1935 eine epidemische 

Diarrhöe auf, die drei Viertel der Kinder ergriff. Mortalität 43%. Trotz ge- 

nauester Untersuchung konnte ein typischer Erreger nicht gefunden werden. 
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In den Därmen fand sich praktisch fast keine Veränderung, wohl aber meist 
herdförmige Pneumonien, mit ganz überwiegend Monozyten im Exsudat. Das 
könnte darauf hinweisen, daß eine Virusinfektion vorlag. Als Komplikation 
öfters Otitis media. W. Fischer (Rostock). 


Lunghetti, B., Beitrag zum Studium der Melanose des Dickdarms. 
[Contributo allo studio della melanosi del colon.] (Atti Accad. 
Fisoeritici Siena 11, Nr 1, 8, 1936.) 

Die Beobachtung betrifft einen 74jährigen Mann, der 4 Monate vor der 
Aufnahme in die Klinik eine fieberhafte Darmerkrankung von etwa 20 Tagen 
Dauer gehabt hatte. Anschließend trat starke Schwäche und Abmagerung auf 
und unter diesen Umständen kam er zum Exitus. Die Sektion ergab neben 
einer Bronchopneumonie und Transsudat im Peritonäalraum kleine Blutungen 
der Magen- und Duodenalschleimhaut, außerdem intensive Melanose des Dick- 
darms. Die mikroskopische Untersuchung des Dickdarms zeigte im Binde- 
gewebe zwischen den Lieberkühnschen Drüsen zahlreiche Zellen mit dunklen 
Pigmentkörnchen. Dieselben melanophoren Zellen fanden sich auch im Wurm- 
fortsatz, in der Magenwand und im Fettgewebe vieler Organe. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Gardaz, Emile, Ueber einen Fall von jejunogastrischer Invagi- 
nation nach Gastroenterostomie. [De linvagination jéjuno- 
gastrique après gastroentérostomie.] (Schweiz. med. Wschr. 1936, 


Beschreibung einer rückläufigen Invagination einer 15 cm langen, hämor- 
rhagisch infarzierten Jejunumschlinge durch eine 8 cm breite Gastroentero- 
stomie bei einem 27 Jahre alten Manne, bei dem diese 7 Jahre früher wegen 
Ulcus ventriculi angelegt worden war. Bei Gastroenterostomie sind die all- 
gemeinen Bedingungen zur Entwicklung einer Invagination erfüllt: 1. An- 
einanderstoßen von zwei verschieden weiten Darmteilen, so daß der eine Teil 
den anderen gut aufnehmen kann, 2. Fixation des einen Teiles (Magen), 3. große 
Beweglichkeit des anderen Teiles (Jejunum). Ursache der Invagination im vor- 
liegenden Fall unklar. In 22 Fällen aus dem Schrifttum hatte sich diese Kom- 
plikation 36 Stunden bis 10 Jahre nach Anlage der G.-E. entwickelt. Alle 
nicht operierte Fälle starben, von 19 Operierten starben zwei. 

U ehlinger (Zürich). 


Imbach, Robert, Zur Kasuistik des retroponierten Colon trans- 
versum. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 287.) 

Die Mißbildung kommt dadurch zustande, daß das Mesocolon transversum 
außerordentlich kurz angelegt ist und so nicht mit dem Mesogastrium dorsale 
zum Boden der Bursa omentalis verschmelzen kann. Dadurch unterbleibt auch 
die Bildung der Bursa omentalis und können so, wie im vorliegenden Fall, 
Dünndarmschlingen durch eine vorgebildete Lücke im Omentum minus durch- 
treten und zu einem Strangulationsileus Veranlassung geben. Vor und nach 
diesem Zwischenfall hatte die Mißbildung keine Beschwerden verursacht. 

Uehlinger (Zürich). 
Keller, AllenD., Schutz des Verdauungsapparates vor Geschwürs- 
bildung infolge hypothalamischer Schädigung durch Zer- 
schneidung peripherer Nerven. [Protection by peripheral nerve 
section of the gastrointestinal tract from ulceration follow- 
ing hypothalamic lesions.] (Arch. of Path. 21, 165, 1936.) 

Es handelt sich bei dem leicht irreführenden Titel um Vagotomie und 

Sympathikotomie. 1. Vagotomie: bilaterale Unterbrechung in Höhe des 7. oder 
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9. Interkostalraumes, Exzision eines 1—2 cm langen Nervenstiickes. Bei 
14 Hunden wurden postoperativ 3mal Erosionen, Geschwüre oder Ulkusnarben 
gefunden, bei vielen der übrigen Tiere Blutungen. Von 3 Tieren, denen nach 
der Vagotomie noch Teile des Splanchnikus entfernt wurden, zeigte ein Tier 
zahlreiche Geschwüre und Narben im Magen. 2. Sympathektomie: bilaterale 
Unterbrechung führte bei keinem der 20 Hunde zu Magen-Darm-Veränderungen. 
3. Vagotomie mit nachfolgender Zerstörung des Hypothalamus: unter 20 Hunden 
ließen 9 typische hämorrhagische Gastritis erkennen. 4. Sympathektomie mit 
nachfolgender Zerstörung des Hypothalamus: 14 von 29 Hunden zeigten Magen- 
oder Duodenalgeschwüre, während Hämorrhagien fehlten. Böhmig (Rostock). 


Wolff, Paul, Zystisches Riesenneurinom des Dünndarms bei 
familiärer Neurofibromatose (Recklinghausen). (Schweiz. med. 
Wschr. 1936, 379.) 

Kasuistische Mitteilung: Entwicklung einer typischen Hautneurofibro- 
matose und eines intraabdominalen Neurofibroms im 4. Schwangerschaftsmonat 
bei einer 36jährigen III-Gravida. Die intraabdominelle Geschwulst erreichte 
im 6. Schwangerschaftsmonat Mannskopfgröße und mußte unter Resektion 
einer 8 cm langen Dünndarmschlinge operativ entfernt werden. Der zentral 
zystisch erweichte, 11, Liter blutig-braune Flüssigkeit enthaltende Tumor 
saß einer Dünndarmschlinge, gegenüber dem Mesenterialansatz, breit auf, war 
bis unter die Schleimhaut in die Darmwand eingedrungen und andererseits mit 
der Bauchwand und dem linken Uterushorn verwachsen. Die 1%,—2 cm dicke 
Zystenwand zeigte histologisch das charakteristische Bild des Neurofibroms. 
Mutter der Patientin während der 1. Gravidität mit 21 Jahren ebenfalls an 
typischer Neurofibromatose ‚erkrankt. Zwei Geschwister der Patientin gesund. 

U ehlinger (Zürich). 


Strauß, Ludwig, und Arthur Schnitzer, Doppelte Dünndarmperfo- 
ration durch einen Vogelknochen in der freien Bauchhöhle. 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 313.) 

Die Laparotomie eines 37jährigen Mannes, der unter den Erscheinungen 
einer akuten Appendizitis erkrankt war, ergab eine doppelte Perforation einer 
oberen Jejunumschlinge durch einen streichholzgroßen Vogelknochen, der sich 
quer in der Darmwand verfangen hatte — Resektion der perforierten Dünn- 
darmschlinge — Heilung. Uehlinger (Zürich). 


Tschudi, E., Pseudodivertikel des Zökums mit akuter Diverti- 
kulitis und diffuser Perityphlitis und Periappendizitis. (Schweiz 
med. Wschr. 1936, 264.) 

Bei einem 54 Jahre alten Manne, der mit den Erscheinungen der akuten 
Appendizitis erkrankt war, fand sich bei der operativen Baucherölfnung eine 
Entzündung des gesamten Zökums, ausgehend von einer akuten ulzerösen 
Entzündung eines 2 cm unterhalb der Valvula Bauhini gelegenen Pseudo- 
divertikels. Deozökalresektion — postoperativer Ileus — Anlage einer Dünn- 
darmfistel — Exitus. Die Sektion ergab als Ursache des Ileus in Dünndarm- 
mitte auf eine Strecke von 90 cm mehrere anämische und hämorrhagische 
Darmwandinfarkte, deren Ursache nicht abgeklärt werden konnte (Gefäße frei), 
und die vielleicht als hämatogen-metastatische Prozesse, ausgehend von der 
akuten Divertikulitis, anzusprechen sind. U ehlinger (Zürich). 


Neumann, E., Verschiedene Komplikationen durch Meckelsche 
Divertikel. (Münch. med. Wschr. 1935, 655.) 
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Bericht über 5 eigenen Fälle mit Strangulationsilus, Littrescher Hernie 
und Meckelschem Divertikel als Zufallsbefund. Die Meckelschen Divertikel 
machen häufiger Beschwerden und Komplikationen als man annehmen 
sollte. Krauspe (Königsberg). 


Kettel, Zur Klinik der Enterozystome. (Arch. klin. Chir. 176, 292, 1933.) 
Bericht über ein Enterozystom bei einem 4jährigen Knaben. Die Ge- 
schwulst hatte Wurstform, war etwa 15 cm lang und an der breitesten Stelle 
5 cm breit. Sie lag seitlich vor und hinter dem Zökum und Colon ascendens, 
mit dem sie durch feine Adhäsionen verbunden war. Richter (Altona). 


Jaki, Ueber den Strangulationsileus. (Dtsch. Z. Chir. 242, 226, 1934.) 
An der Chir. Klinik Debrecen bildete in einem Zeitraum von 10 Jahren 
der Strangulationsileus fast 24%, sämtlicher Darmverschlüsse. Das strangu- 
lierende Gebilde war in 80 % entzündlichen Ursprungs, in 14,3 % ein Meckel- 
sches Divertikel, in 2,85 % ein fixierter angewachsener gespannter Dünndarm, 
in 2,85%, ein Bildungsiehler. Bei den Strängen entzündlichen Ursprungs 
gingen in fast 50%, Bauchoperationen voraus. Auch in den übrigen Fällen 
war die auslösende Ursache meistens nachzuweisen, nur in 15%, der Fälle 
war dies nicht möglich. Die Ursache jeder Strangbildung ist eine Schädigung 
oder Verletzung des Bauchielles. Bei der Entstehung postoperativer Strange 
spielt vor allem die Konstitution eine Rolle. Nicht jeder Strang führt zum 
Darmverschluß, er schafft nur die Disposition dafür. Die Zeitspanne zwischen 
vorhergegangener Bauchoperation und Strangulation wechselte von einem 
Zeitpunkt vor Abschluß der Wundbehandlung bis zu 14 Jahren. Die häufigste 
Stelle der Strangulation war der untere Dleumabschnitt. Richter (Altona). 


Haßmann, Kurt, und Herzmann, Karl, Ueber die ätiologische Be- 
deutung der Paracolibazillen bei enteralen Erkrankungen im 
Säuglings- und späteren Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 56, 486, 1934.) 

Bei einer großen Anzahl von enteralen Erkrankungen (leichten bis schweren, 
insbesondere toxischen Darmstörungen bei Säuglingen und älteren Kindern, 

Icterus simplex, Pyurien) gelang es, Paracolibazillen im Stuhl vor, während 

und oft auch kurze Zeit nach den Störungen nachzuweisen; bei den rezidivieren- 

den Darmstörungen bestand ein zeitlicher Zusammenhang zwischen dem Vor- 
kommen der Paracolibazillen im Stuhl und dem Auftreten der Rezidive. Da- 
durch sowie durch den Nachweis von Paracolibazillen im Dünndarmpunktat 
toxischer Fälle scheint eine ätiologische Bedeutung der Paracolibazillen für 
enterale Störungen nachgewiesen zu sein. Die Paracolistämme gingen bei fort- 
laufender Ueberimpfung der Kulturen innerhalb kürzerer oder längerer Zeit 
in gewöhnliche Colistämme über, wobei sich zwei verschiedene Formen des 

Ueberganges beobachten ließen, ein unmittelbarer und ein allmählicher. Die 

Erhaltung der Arteigentümlichkeit dauerte bei den Paracolistämmen im all- 

gemeinen um so länger, je schwerer die durch sie hervorgerufenen enteralen 

Störungen waren. Andererseits konnte bei kultureller Untersuchung gewöhn- 

licher Colistämme der Uebergang in Paracolistämme gesehen werden, was zu 

der Annahme berechtigen mag, daß solche Uebergänge unter geeigneten Be- 
dingungen auch im Darminnern möglich sind. Solche im Darminnern eintreten- 
den Abartungen (Variationen) gewöhnlicher Colistämme könnten bedeutungs- 
volle ätiologische Faktoren für enterale Störungen bilden. Solche Paracoli- 
stämme könnten auch als Vermittler ektogener Infektionen von Bedeutung 
sein. Für eine solche Annalıme spricht nicht nur das Vorkommen gesunder 
Paracolibazillenträger, sondern auch das Ergebnis epidemiologischer Unter- 
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suchungen. Im Darminnern darmkranker Kinder abgeartete Colistämme 
kommen für bis dahin darmgesunde Kinder als Infektionsquelle in Betracht. 
Die intrakutanen Injektionen keimfreier Filtrate der Paracolikulturen hatten 
beim Meerschweinchen und Kinde starke lokale Reaktionen zur Folge, und zwar 
im allgemeinen um so stärkere, je schwerer die enterale Störung war, von der 
der betreffende Stamm herrührte. Gar keine oder doch wesentlich schwächere 
Reaktionen riefen die Filtrate gewöhnlicher Colistämme hervor, die nach Ueber- 
impfung aus Paracolistämmen hervorgegangen waren oder gleichzeitig neben 
solchen vorkamen. Für eine ätiologische Bedeutung der Paracolibazillen 
sprechen auch die Ergebnisse der Agglutinationsversuche, die überdies Be- 
ziehungen der Paracoligruppe zur Typhus- und Paratyphusgruppe ergaben. 
Willer (Stettin). 


Niosi, G. S., Ueber einen Fall von Darmstenose nach eingeklemm- 
ter Hernie. [Sopra un caso di stenosi intestinale consecutiva 
ad ernia strozzata.] (Policlinico 43, 213, 1936.) 

Klinisches und pathologisch-anatomisches Studium eines Falles von 
narbiger Stenose des Dünndarms, welche sich unter dem Bild eines kompletten 
Darmverschlusses geäußert hatte, und zwar 3 Monate nach der Operation einer 
eingeklemmten Leistenhernie einer 4öjährigen Frau. G. C. Parenti (Florenz). 


Milton, Rabson, S., Kombiniertes Adenokarzinom und Platten- 
epithelkarzinom. [Adenosquamous cell carcinoma of the in- 
testine (combined adenocarcinoma and squamous cell car- 
cinoma).] (Arch. of Path. 21, 308, 1936.) 

Tumor des Colon ascendens einer 49jährigen Frau. Das gemeinschaftliche 

Auftreten beider Zellformen wird auf den Einfluß der Kotstauung bezogen. 

Böhmig ( Rostock). 


Rintelen, Durchbruch eines appendizitischen Abszesses in die 
Harnblase mit Askaris- und Kotsteinentleerung aus der Harn- 
röhre. (Dtsch. Z. Chir. 242, 185, 1933.) 

Bericht über den Durchbruch eines appendizitischen Abszesses in die 
Harnblase bei 3jährigem Knaben. In der Folge kam es zum Abgang eines As- 
caris lumbricoides und eines Kotsteines aus der Harnröhre. Das Kind ging 
schließlich an einer Durchwanderungsperitonitis zugrunde. Der Durchbruch 
eines appendizitischen Abszesses in die Harnblase ist sehr selten. 

Richter (Altona). 

Birt, Ueber die Pathogenese des Rezidivierens des appendizi- 
tischen Anfalls. (Arch. klin. Chir. 176, 686, 1933.) 

An Hand von 21 Krankheitsfällen wird dargetan, daß die Appendix ein 
lymphatisches Organ mit Eigenbewegung und Eigenperistaltik ist, in dem bei 
den leichtesten Entzündungen erhöhte Gelahrbereitschaft geschaffen werden 
kann. Diese wird hervorgerufen durch Adhäsionen, welche in einer bis zum 
gewissen Grade typischen Art mechanische Störungen verursachen. Diese 
Störungen lassen sich vielfach aus der Uebereinstimmung von Röntgenbefund 
und Operationsbefund beweisen. Daraus erklärt sich, daß jede folgende Appen- 
dizitisattacke gefährlicher ist als die vorausgehende. Richter (Altona). 


Haythorn, Samuel R., und Taylor, Fred A., Der Kalkgehalt arterio- 
sklerotischer Aorten. [The calcium content of arteriosclerotic 
aortas. (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 

In 15 ausgesuchten Aorten wurden die verschiedenen sklerotischen Ver- 
änderungen genau beschrieben und untersucht, und von den einzelnen arterio- 
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sklerotischen Veränderungen sowohl mikrochemische histologische Präparate 
angefertigt, wie auch chemisch der Kalkgehalt bestimmt. Der Kalkgehalt der 
Aorten nimmt mit dem Alter, unabhängig von etwa vorhandenen Verände- 
rungen, dauernd zu. Er nimmt aber auch zu entsprechend der Anwesenheit 
und Schwere der arteriosklerotischen Veränderungen. Diese sind ganz wesent- 
lich abhängig von den Veränderungen des Elastins und zweitens von der Lipoid- 
degeneration im Inhalt der Atheromzysten. Beides geht im allgemeinen parallel. 
Den höchsten Kalkgehalt haben die Kalkplatten, die vorzugsweise im ab- 
dominellen Teil der Aorta zu finden sind. W. Fischer (Rostock). 


Haythorn, Samual R., Taylor, Fred A., Crago, Helen Whitehill, und 
Burrier, Anna Zoe, Vergleichende chemische und histologische 
Untersuchung des Kalkgehaltes von Aorten. [Comparative che- 
mical and histological examinat ons of aortas for calcium 
content.] (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 


Untersucht wurden 52 menschliche Aorten, und zwar gleichzeitig histo- 
logisch und chemisch auf ihren Kalkgehalt. Von den histologischen Färbe- 
methoden gibt eigentlich nur die von Kossasche Methode einen leidlich richtigen 
Anhaltspunkt über den Kalkgehalt des Gewebes. In mg pro 100 g nicht ge- 
trockneter Aortensubstanz ergab sich bis zu 10 Jahren durchschnittlich 40 mg, 
von 11 bis 20: 22,8 mg, von 21 bis 30: 53,4, von 31 bis 40: 167,6 von 41 bis 
50 Jahren 233,4, von 51 bis 60 Jahren 590,8 mg, von 61 bis 70 Jahren 552,7, 
von 71 bis 80 Jahren 998 mg Kalk. Färberisch war Kalk bis zum Alter von 
40 Jahren nur in 1 von 20 Fällen nachweisbar, im Alter über 40 aber in 75 %, 
und über 60 Jahren in 100 %. Leichte Intimaverdickungen brauchen chemisch 
keinen vermehrten Kalkgehalt aufzuweisen. W. Fischer (Rostock). 


Galloway, R. J. M., Aenderungen im Aussehen der Wand einer 
muskulären Arterie bei Diastole und Systole [The changes 
in the appearance of the wall of a muscular artery between 
a and systolic blood pressures. (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 
1936. 

Die postmortale Kontraktion von Arterien ist von sehr wechselnder Stärke 
und an den Faltenbildungen der Intima und Elastika interna zu erkennen. 
Sie ist individuell verschieden stark und kann auch an verschiedenen Stellen 
der gleichen Arterie verschieden sein. Es wird eine Methode angegeben, um 
Arterien, die bei der Sektion gewonnen werden (iliaca externa) ganz zu er- 
schlaffen. Solche Arterien wurden dann künstlich einem Blutdruck von 80 mm 
Hg und mehr ausgesetzt: sie verlieren dann die wellenartige Faltung der In- 
tima und der Elastica interna. Der Puls bewirkt an den Arterien ähnliche 
Faltung: bei der Diastole eine mäßige Faltung der Intima und Elastica interna, 
bei der Systole werden diese Falten mehr und mehr, vielleicht sogar völlig aus- 
geglichen. W. Fischer (Rostock). 


Dungal, Niels, Ein Fall von Periarteriitis nodasa. (Acta path. scand. 
[Kobenh.] 13, 239, 1936.) 


Mitteilung eines Falles von Periarteriitis nodosa, bei einer 38jährigen Frau. 
Die Veränderungen betrafen vorwiegend den Dünndarm, in geringerem Grad 
die Leber und Milz, vielleicht auch die Niere. Es bestanden auch Veränderungen 
der Haut und des 3. Fingers der rechten Hand; die kleineren Hautarterien 
wurden leider nicht untersucht, die Brachialis wies nur angedeutete Media- 
verkalkung auf. ' W. Fischer ( Rostock). 


Ferrier, A., Histologische Untersuchung der Blut- und Gefäß- 
wandzellen im Verlauf des anaphylaktischen Schocks beim 
Hühnerembryo. [Etude histologique des éléments figures du 
sang et des parois vasculaires dans le choc anaphylactique 
chez l’embryon de poulet.] (Ann. d’Anat. path. 13, No 4, 431, 1936.) 

Ein anaphylaktischer Schock kann, wie Baumann zeigen konnte, beim 
Hühnerembryo erzeugt werden, wenn man auf den Keim frisches Menschen- 
serum bringt. Witebsky und Baumann haben bewiesen, daß die dabei auf- 
tretenden Veränderungen echte anaphylaktische Erscheinungen wiedergeben; 
inaktiviertes Serum löst sie nicht aus. Schon einige Minuten nach der Serum- 
träufelung quellen die Blutzellen mächtig auf, die spindelförmigen Elemente 
des Blutes werden spärlich. Die Chromatinveränderungen im vergrößerten 
und gequollenen Kern sind charakteristisch : dieChromatinbröckel werden gröber, 
sie lagern sich im Zentrum, wo sie dicke Schollen bilden, die Pyknose ist somit 
eingeleitet. 15 Minuten nach dem Versuchsbeginn ist die Area vasculosa ge- 
schrumpft, die Gefäße erweitern sich sehr stark, es treten kleine Blutungen 
auf. Dann setzen lytische Zellveränderungen ein, die Zellen werden aufgelöst, 
die Kerne zerspringen. Die sonst sehr reichlichen Mitosen werden zum Stillstand 
gebracht, es können atypische Zellteilungsprozesse auftreten. Im Grund ähnliche 
fortschreitende Veränderungen werden an den Gefäßwandzellen beschrieben: 
durch Unterbrechungen in der Gefäßwand kommen kleine Blutungen zustande. 
Roulet (Davos). 


Kelser, Raymond A., und King, Lester S., Untersuchungen über ein 
Lähmungssyndrom, das bei Kaninchen und Meerschweinchen 
durch Extrakte aus normalem Knochenmark von Wirbeltieren 
hervorgebracht wurde. [Studies of a paralysis syndrome pro- 
duced in rabbits and guinea pigs by extracts of normal primate 
bone marrow. (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 

Aus dem Knochenmark des Menschen und Affen, übrigens auch aus Milz 
und Leukozyten, läßt sich ein Extrakt gewinnen, der bei intrazerebraler Ein- 
spritzung bei Kaninchen und Meerschweinchen zerebrale Lähmungserscheinungen 
macht; in den Gehirnen finden sich, entfernt von der Einspritzungsstelle, 
vorwiegend an den Purkinjeschen Zellen, schwere Veränderungen. Die Zellen 
gehen zugrunde, Glia wuchert, es findet sich auch eine vorwiegend mono- 
nukleäre Infiltration der Meningen. Bei dem wirksamen Agens in den Extrakten 
handelt es sich nicht um ein belebtes Virus; es ist ein chemisches, vermutlich 
enzymatisches Agens, und offenbar identisch mit Jochmanns proteolytischem 
Ferment. W. Fischer (Rostock). 


Rask-Nielsen, H. C. und R., Weitere Untersuchungen über eine 
übertragbare myeloide Leukose bei weißen Mäusen. [Further 
investigations on a transmissible myeloid leukosis in white 
mice. (Acta path. scand. [Kobenh.] 13, H. 2, 244, 1936.) 

Untersuchungen über eine durch subkutane oder intravenöse Verinipfung 
übertragbare myeloide Leukose bei weißen Mäusen. Im Blut findet sich eine 
vermehrte Bildung myeloischer Zellen, und zugleich eine Hemmung der Reifung 
der myeloischen Zellen. In den Körperorganen finden sich Infiltrate von Myelo- 
blasten (Leber, Niere, Lunge, Darm, Milz usw.). Im Knochenmark machen die 

Erythroblasten 5—24% der Zellen, die Myeloblasten 3—76, Myelozyten 

10—52 % der Zellen aus. Vielleicht ist die Annahme gerechtfertigt, daß auch 

bei den Leukosen der Säugetiere, wie bei den Hühnerleukosen, ein belebtes 

Agens die Wucherung der Zellen bewirkt, obschon die Isolierung solchen Agens 

aus lebenden Zellen noch nicht gelungen ist. W. Fischer (Rostock). 
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Riopelle, J. L., Bluteosinophilie und bösartige Geschwulst. [Eo- 
sinophilie sanguine et tumeur maligne.] (Ann. d’Anat. path. 13, 
No 4, 467, 1936.) 

Im Verlauf einer Generalisation eines Adenokarzinoms mit unklarem 
(auch bei der Sektion nicht feststellbarem) Ausgangspunkt, wobei fast alle 
Lymphknoten beteiligt waren, stiegen die Eosinophilen im Blute von 27% 
auf 78% an. In allen metastatischen Krebsknoten waren sehr reichliche Eo- 
sinophilen angesammelt, namentlich in den Infiltrationszonen. Auch in Leber- 
metastasen sind diese Zellen lediglich dort vorhanden, wo der Krebs das Leber- 
gewebe angreift, während sie sonst im Organ selbst fehlen. Die Eosinophilen 
begleiten also stets die karzinomatöse Wucherung. In der Milz wie im Knochen- 
mark wurden sehr reichliche meist doppelkernige Eosinophilen gefunden. Es 
ist anzunehmen, daß eine Ueberproduktion und eine entsprechende Aus- 
schwemmung vom Knochenmark und der Milz aus stattgefunden hat; Bilder, 
die für eine Entwicklung der Eosinophilen in situ, im Gewebe, sprechen würden, 
wurden nicht festgestellt. Als Ursache dieser Eosinophilie könnte allein der 
Krebs eine Rolle spielen, obschon eine unmittelbare Knochenmarkreizung 
durch den Krebs nicht bewiesen werden kann. Roulet (Davos). 


Barbaro- Forleo, G., und Foli, A. Untersuchung über die 
Plasmaentziehung. (Arch. Sci. med. 61, 410, 1936.) Ä 

Es wurden Untersuchungen angestellt über die Wirkung der Plasma- 
entziehung. Die Versuchsanordnung war folgende: Erwachsenen Hunden 
wurde wiederholt, mit wechselnden Zwischenräumen und in wechselnden 
Mengen Blut entnommen, das Blut in 5 % Natriumzitratlösung aufgefangen, 
zentrifugiert, die Blutkörperchen in Lockescher Lösung nach und nach 
intravenös reinjiziert und das Plasma chemisch untersucht. Die Hunde 
bekamen meist Anasarka der Extremitäten und der Bauchdecken, wechselnd 
starke Anämie und Anoxämie. Histologisch fanden sich feintropfige Ver- 
fettung in den Epithelien der Leber und der Nieren, Bindegewebsvermehrung 
in Nieren, Leber und Milz. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Oliva, G., und Cattaneo, R., Reticuloma malignum carcinomatodes 
der Eingeweide und zahlreicher Knochen. (Arch. Sei. med. 61, 
528, 1936.) 

An einem Jüngling von 20 Jahren fiel eine Lymphknotenschwellung am 
Halse auf, die ununterbrochen auf alle oberflächlichen und tiefen Lymph- 
knoten des Körpers übergriff und Metastasen in fast allen Eingeweiden der 
Brust- und Bauchhöhle setzte. Der Tod des Patienten erfolgte 20 Monate 
nach Krankheitsbeginn. Die klinische Diagnose Neoplasma wurde durch 
die nachfolgende Obduktion und mikroanatomische Untersuchung bestätigt: 
es handelt sich um ein Reticuloendothelioma malignum. Die vollkommen 
undifferenzierten Geschwulstzellen waren in soliden Nestern angeordnet, 
zwischen denen Bindegewebe verlief. Dadurch erinnert das Aussehen des Tu- 
mors stark an das eines Karzinoms. Verff. betonen besonders die ungeheure 
Ausdehnung der Geschwulst im Körper, die bisher noch in keinem Fall von 
Retikuloendotheliom beschrieben worden ist. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Mittelbach, Maria, Beitrag zur Aetiologie der akuten Pankreas- 
nekrose. (Med. Klin. 1935, 785.) 
Bericht über einen bakteriologisch und histologisch untersuchten Fall von 
akuter Pankreasnekrose bei einer öljährigen Frau, die 3 Tage nach Cholezyst- 
ektomie an akutem Pankreastod starb. Kulturell konnte aus dem Abstrich 
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der Pankreasschnittfläche in Reinkultur Bacterium paratyphi B (Schott- 
müller) nachgewiesen werden, das mit den sehr reichlich in den Nekrosen ge- 
fundenen Gram-negativen Stäbchen identisch war und dessen Bedeutung für 
die kausale Genese besprochen wird. Willer (Stettin). 


Popper, Pankreassaft in den Gallenwegen. Seine pathogenetische 
Bedeutung für die Entstehung der akuten Pankreaserkran- 
kungen. (Arch. klin. Chir. 175, 660, 1933.) 

219 operativ gewonnene Gallen — meist Gallenblasengallen — wurden 
auf das Vorhandensein von Pankreasfermenten untersucht. Bei 37 Fällen 
wurde das Vorhandensein von Pankreasfermenten nachgewiesen. Ein Ein- 
fließen von Pankreassaft in die Gallenwege ist nur bei gewissen Formen der 
gemeinsamen Mündung von D. Wirsungianus und D. choledochus möglich. 
Die Fälle mit Pankreassaft in den Gallenwegen unterscheiden sich nicht von 
den übrigen Fällen von Cholelithiasis. Auch in 3 Fällen ohne pathologischen 
Befund im Gallensystem wurden Pankreasfermente in der Galle angetroffen. 
Das Vorhandensein von Pankreasferment schädigt also wahrscheinlich normaler- 
weise die Gallenwege nicht. Dem Einströmen von Pankreassaft in die Gallen- 
wege kommt offenbar nur dann eine pathogenetische Bedeutung zu, wenn es 
gleichzeitig zu einer Abflußstörung kommt. Beim Vorhandensein einer solchen 
kommt es entweder zu einer perforationslosen galligen Peritonitis oder zu 
einer akuten Pankreatitis. Das Einfließen von Pankreassaft in den D. chole- 
dochus und die Staaung des aktivierten Gemisches in den Gallenwegen ist die 
häufigste Ursache für die Entstehung der akuten Pankreaserkrankung. Ein 
Einfließen von Galle ins Pankreas ist bei der Obduktion von akuten Pankreas- 
erkrankungen nur selten nachweisbar und für die Entstehung der Erkrankung 
offenbar nicht erforderlich. Die Pankreatitis dürfte vielmehr infolge Trypsin- 
aktivierung in den Gallenwegen und Uebergreifen der Fermentaktivierung 
vom untersten intrapankreatisch verlaufenden Teil des D. choledochus auf das 
Pankreas zustande kommen. Eine ätiologische Trennung von Pankreatitis und 
Pankreasnekrose erscheint nicht gerechtfertigt. Es handelt sich dabei nur um ver- 
schiedene Stadien und verschiedene Reaktionsformen der gleichen Erkrankung. 

Richter (Altona). 


Flamm, Ueber die Mortalität der Zuckerkranken. (Therapia (ung.) 
1936, Februar.) 

Auf Grund statistischer Angaben nimmt Verf. an, daß die Zunahme der 
Mortalität der Zuckerkranken zum größten Teil eine scheinbare ist. Die geringe 
Zunahme der Morbidität der Zuckerkranken ist auch nur zum Teil eine wirk- 
liche Zunahme, sie beruht auf der Verlängerung des Lebensalters der Zucker- 
kranken. Von der Insulinbehandlung darf man keine Abnahme der Mortalität 
der Zuckerkranken erwarten, nur eine Verlängerung der Lebensdauer, welche 
durchschnittlich auf 8 Jahre zu schätzen ist. Görög (Szombathely). 


Tiber, Arthur Martin, Diabetes melitus in New York. [The trend 
of diabetes melitus in New York City.] (J. amer. med. Assoc. 106, 
Nr 18, 1936.) 

Uebersicht über die Diabetesfälle in dem großen Bellevue-Hospital New 
York seit 1911. Die Fälle von Diabetes machen jetzt 9,7°/,. aus, das Zwei- 
einhalbfache der Zahl von 1911—1916. Neuaufnahmen wegen Diabetes jetzt 
sogar das Dreifache gegen 1911. Die Mortalität sank von 29%, auf 17,5 %. 
In New York wird die Häufigkeit des Diabetes auf 12,2 %/,, geschätzt. An 
Diabetes sterben im Bellevuespital 2,1 % der Verstorbenen, in New York 2,63 %. 

W. Fischer (Rostock). 
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Cornil, L., Mosinger, M., et Olmer, J., Ueber inselförmige Nekrosen 
nach wiederholten intraperitonealen Serumeinspritzungen, mit 
Ausnahme der Leberbefunde. [Sur les nécroses insulaires ex- 
trahépatiques consécutives à Vinjection intrapéritonéale ré- 
pétée de sérum hétérogéne.| (C. r. Soc. Biol. 121, No 7, 673, 1936.) 

Es wurden die Organe von 12 Meerschweinchen, die mehrfach verjährtes 

Antimeningokokkenserum intraperitoneal erhielten (2mal wöchentlich 2 ccm), 

untersucht. Neben den schon früher beschriebenen Lebernekrosen (vgl. u.a. 

Rev. des maladies du foie, 1935) fanden sich Milznekrosen (4 Fälle), Neben- 

nierennekrosen (3 Fälle), Pankreasnekrosen (2 Fälle), Hoden- und Schilddrüsen- 

nekrosen (je 1 Fall). In der Milz handelt es sich um stark eosinophile, von 
einem schmalen Zellenwall umgebene Detritusherde, die nicht mit Lymph- 
follikeln übereinstimmen. Die Pankreasnekrosen sind große, von einem hyper- 
amischen Hof umgebene Herde ohne Oedem oder Entzündung. In den Neben- 
nieren sind die Nekroseherde meist klein und liegen in der Z. fasciculata. 
Schlüsse werden nicht gezogen. Roulet (Davos). 


Liegner,' Die insuläre Magersucht. (Dtsch. med. Wschr. 1935, 
Nr 48. 

Vorpiegend erkranken Frauen an diesem Symptomenbild, Abmagerung 
ohne Zuckerausscheidung. Verf. nimmt an, daß der weibliche Organismus ein 
' größeres Anpassungsvermögen an Schwankungen der Sekretion des insulären 
Apparates hat als der Mann, und glaubt, daß bei Störungen der Pankreas- 
funktion es bei der Frau häufig zur Abmagerung kommt, während beim Mann 
bei der gleichen Unterfunktion ein Diabetes auftreten würde. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Poppi, A., Ueber versprengte Bauchspeicheldrüsen. (Allgemeine 
synthetische Uebersicht und kasuistischer Beitrag.) [Sui pan- 
creas aberranti.] (Arch. ital. Malattie Appar. Digerente 4, F. 6, 534, 
1935.) 

Anatomisch-klinische Beschreibung dreier Fälle von aberrierendem Pan- 
kreas, die zufällig bei der Autopsie entdeckt wurden, eines in der Wand des 
Jejunum, das andere im Mesenterium und das dritte in der Spitze eines Meckel- 
schen Divertikels. Es folgt eine ausführliche Diskussion über Pathogenese und 
klinische Symptomatologie. Hinsichtlich der Beziehungen zwischen aber- 
rierendem Pankreas und Tumorbildung nimmt Verf. an, daß manchmal in 
einem solchen die formale Genese eines Karzinoms liegen kann. 

G. C. Parents (Florenz). 


De Candia, S., und Frola, E., Beitrag zur Kenntnis des exokrinen 
Pankreas bei der Lungentuberkulose. [Contributo allo studio 
del pancreas esocrino nella tubercolosi polmonare.] (Clin. med. 
ital. 66, F. 10, 919, 1935.) 

Mittels klinischer und anatomisch-histologischer Untersuchungen bei 
schwer Lungentuberkulösen konnten Verff. feststellen, daß eines der Organe, 
welche am meisten unter der tuberkulösen Toxämie leiden, das Pankreas ist, 
und zwar sowohl was seine exokrine als auch seine endokrine Funktion betrifft. 
Tatsächlich wurde in einigen dieser Fälle, bei denen klinisch Störungen der 
tryptischen und amydolytischen Funktion festgestellt worden waren, ein ent- 
sprechendes histologisches Bild von Pankreasatrophie beobachtet, eine Tat- 
sache, welche den Verft die Behauptung gestattet, daß mit der Tuberkulose 
häufig anatomische und funktionelle Veränderungen des exokrinen Pankreas- 
anteils einhergehen. G. C. Parenti (Florenz). 
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Habän, Gy., Papillomatose und Krebs der Ausführungsgänge der 
Bauchspeicheldrüse. (Krebskomitee der Kgl. Gesellsch. d. Aerzte 
Budapest, Sitzung v. 20. Febr. 1936.) 

Schwere interstitielle entzündliche Bindegewebswucherung und Parenchym- 
schwund bei einer 70jährigen weiblichen Leiche. Vermehrung der Ausführungs- 
gänge, in den größeren Kanälen diffuse papillomatöse Wucherung des Epithels, 
mit krebsiger Umwandlung. An manchen Stellen waren die Gänge mit Epithel 
ausgefüllt. Da die krebsige Umwandlung der papillomatösen Ausführungsgänge 
an mehreren Stellen gleichzeitig begonnen hat, nimmt Vortragender an, daß 
die papillomatöse Umwandlung der Epithelien eine Vorbedingung für die 
Krebsentstehung war, sie ist als präkanzeröser Zustand zu betrachten. Im 
Kopfe der Drüse entstand durch Riß der Art. pancreaticoduodenalis eine mit 
den Ausführungsgängen kommunizierende Blutzyste, woraus die Kranke ver- 
blutete. Görög (Szombathely). 


Hemken, O., Carcinoma gelatinosum des Pankresa. [Gelatinous 
carcinoma of the pancreas.] (Arch. of Path. 21, 351, 1936.) 
Mitteilung eines Falles bei einer 58jährigen Frau und bei einem 65jahrigen 
Mann. Literaturvergleich. Die Mehrzahl der einschlägigen Geschwülste soll 
sich von dem Epithel des Pankreasganges ableiten lassen. Böhmig (Rostock). 


Fittipaldi, C., Die Neubildungen des retikulo-histiozytären 
Systems. (Arch. ital. anat. e istol. pat. 6, 395, 1935.) 

Nach eingehender Darstellung des Schrifttums bringt Verf. 2 eigene 
Fälle. Im ersten handelt es sich um einen 20 Jahre alten Studenten, der 
einen apfelsinengroßen Tumor des linken Schulterblattes aufwies, der mit 
dem Knochen entiernt wurde. Weitere Tumoren waren klinisch im Körper 
nicht nachweisbar. Der zweite Fall betrifft einen 22 Jahre alten Tischler, 
dessen Leiche zur Obduktion kam und Tumoren der Lymphknoten und des 
Skelettes erkennen ließ. 

Die mikroanatomische Untersuchung ergab in beiden Fällen Bau der 
Tumoren aus großen Zellen mit hellen Kernen, die nur stellenweise syn- 
zytiale Verbände erkennen ließen, und die durch ein zartes präkollagenes 
Retikulum eng verbunden waren. 

Auf Grund dieser Beobachtungen und der Angaben der Autoren schließt 
Verf., daß unter dem Begriff retikuloendothelialer Tumor verschiedene 
morphologisch unterschiedene blastomatöse Bildungen zusammengefaßt 
werden; diese strukturelle Polymorphie sei an die evolutive Fähigkeit der 
Mutterzelle und an einen morphologischen und funktionellen Polymorphis- 
mus derjenige Zellen gebunden, aus denen sich das retikuloendotheliale 
System selbst bildet. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Brazioli, G., Einfluß der Blockierung des RES. auf die Hyper- 
thermie durch Injektion bakterieller Fieberstoffe. [Influenza 
del blocco del S.R.E. sul determinismo dell’ipertermia da inie- 
zione in circolo di pirogene batterico.] (Sperimentale 90, 121, 
1936. 

we diesen Versuchen geht hervor, daß sowohl die Blockierung des RES. 
als auch die Splenektomie, kombiniert mit der Blockierung, regelmäßig zu einer 
größeren Dauer der Hyperthermie führen, manchmal auch mit höheren Tem- 
peraturwerten. Aller Wahrscheinlichkeit nach übt das RES. bei der Thermo- 
regulation eine indirekte Wirkung aus, vielleicht über die Drüsen mit innerer 

Sekretion (?). G. C. Parenti (Florenz). 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 23 
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Frese, Maria, Staublungen- und Staublungentuberkulose-Er- 
krankungen in einer westfalischen Axtschleiferei. Tuberkulose- 
bibliothek, Beihefte zur Zeitschrift für Tuberkulose 1936.) J. A. Barth, 
Leipzig. 

if e untersuchten Betrieb genügte in einigen Fällen schon 2 bis 4 Jahre 
Arbeit, um eine schwere Staublunge hervorzurufen, und zwar so schwer, daß 
mehrere Kranke bald darauf ihrer Staublunge erlagen. Auffallend war der 
außerordentlich rasche Körperverfall. In ganz kurzer Zeit kam es bei fast 
sämtlichen Erkrankten zu einer für ihr Alter (im Durchschnitt 25 bis 30 Jahre 
alt) ganz ungewöhnlich starken Abmagerung, bis schließlich ein Versagen des 
Herzens, und zwar namentlich des rechten Herzens, eintrat. Wegen der Kürze 
der Krankheitsdauer waren die Herzen nur mäßig hypertrophiert. Tuberkulose 
war in !/, der Fälle nachweisbar. Der physikalische Befund bei den Erkrankten 
war wenig eindeutig. Bei der Sektion zeigte sich bei einem besonders schweren 
Fall keine Spur von Tuberkulose. Die Oberlappen besonders rechts und beide 
Mittellappen waren von grauen, festen, derben Massen durchsetzt. Auch im 
Epikard zeigten sich keloidöse Knötchen. Leber, Milz und Nieren wiesen starke 
Amyloidose auf. Ein weiterer schwerer Fall wurde klinisch für eine Miliar- 
tuberkulose gehalten, eine Berufskrankheit wurde während des Lebens wegen 
der nur vierjährigen Arbeitszeit abgelehnt. Die Obduktion ergab zahlreiche 
schiefergraue Knoten und Knötchen in der Lunge. Makroskopisch und mikro- 
skopisch lag das Bild der schweren Staublunge vor. Höhlenbildungen fanden 
sich in Fällen mit Kombination der Staublunge mit Tuberkulose. Nach den 
Untersuchungen könnten auch reine Staubveränderungen eine Beschleunigung 
der Blutsenkung hervorrufen, ohne daß man ein gleichzeitiges Vorliegen von 
Tuberkulose anzunehmen braucht. Die Prognose der schweren Fälle aus dem 
untersuchten Betriebe ist sehr ungünstig. Ist das schwere Stadium einmal er- 
reicht, so nimmt der Prozeß unaufhaltsam seinen Fortgang. 

Der Grund für das gehäuite Auftreten der Staublungen und Staublungen- 
tuberkulose in der westfälischen Axtschleiferei lag mit großer Sicherheit in 
dem stark kieselsäurehaltigen Pfälzer Schleifstein, der gegenüber dem früher 
benutzten Eifeler Schleifstein 33 %, mehr freie kristallinische Kieselsäure ent- 
hielt. An Stelle der Natursteine werden jetzt in dem Betriebe künstliche Schleif- 
steine benutzt. Dazu kommt eine Auslese und Ueberwachung der Arbeiter. 
Die durchgehende Arbeitszeit wurde abgestellt. Geisler (Halle a. S.). 


Lehmann, G., Untersuchungen an Mansfelder Bergleuten über 
die Bedeutung des Staubbindungsvermögens der Nase für die 
ee der Lungensilikose. (Ztschr. f. Arbeitsphysiol. 9, H. 2, 
1936. 

Untersuchungen des Verf. an Ruhrbergleuten und an Arbeitern von Silica- 
steinfabriken und Schleifern (Lehmann, G., Z. f. Arbeitsphysiol. 8, 218) hatten 
zu dem Ergebnis geführt, daß die Filterfähigkeit der Nase in hohem Maße be- 
stimmend ist für die Wahrscheinlichkeit der Erkrankung an Lungensilikose. 
Er fand, daß in den höchsten Altersklassen der vor Stein arbeitenden Berg- 
leute die Gesundgebliebenen mit ganz wenigen Ausnahmen ein ausgesprochen 
gut entwickeltes Staubbindungsvermögen aufwiesen, während die an Lungen- 
silikose erkrankten in der Mehrzahl schlecht filternde Nasen hatten. Um die 
Tragweite dieser Befunde zu überprüfen, wurden systematische Massenunter- 
suchungen an Mansfelder Bergleuten ausgeführt. Es wurde absichtlich ein 
Revier gewählt, in dem sowohl die geologisch-mineralogischen Verhältnisse 
als auch die Arbeitsbedingungen von den im Ruhrgebiet gegebenen verschieden 
sind, um die Bedeutung etwaiger lokaler Besonderheiten zu überprüfen. Mit 
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wenigen Ausnahmen wurden nur Bergleute mit mehr als 15 Arbeitsjahren 
untersucht. Als 1. Gruppe wurden als schwer staublungenkrank anerkannte 
Fälle untersucht, bei denen bereits genaue röntgenologische Untersuchungen 
vorgenommen waren. In der 2. Gruppe wurden Leute erfaßt, die trotz langer 
Arbeitszeit in Staub nicht krank geworden waren. Aus den Untersuchungen 
ging wieder einwandfrei hervor, daß für die Entstehung der Staublunge neben 
dem Arbeitsalter in allererster Linie das Staubbindungsvermögen der Nase 
maßgebend ist. Zwischen dem rhinologischen Befund und dem Staubbindungs- 
vermögen besteht keine klare Abhängigkeit. Weder die als „weit“ bezeichneten 
Nasen hatten immer ein schlechtes Staubbindungsvermögen noch die „eng“ 
bezeichneten ein gutes. Auf Grund dieser Ergebnisse wird vermutet, daß maß- 
gebend für das Staubbindungsvermögen Strömungsverhältnisse und Wirbel- 
bildungen namentlich der hinteren Tele der Nase sind, die rhinologisch nicht 
erkannt werden können. Die aus Arbeitsalter und Filterfähigkeit der Nase 
berechneten Gefährdungsindices sind im Mansfelder Revier alle niedriger als 
im Ruhrgebiet, ein Befund, der auf die geringere Gefährlichkeit des Staubes 
im Mansfelder Revier zu beziehen sein dürfte. Geisler (Halle a. 8.). 


Holstein, Ernst, Die Gefährdung der Staubarbeiter durch Kiesel- 
säure. (Med. Klin. 1935, 140.) 
Uebersichtsreferat über die bisher bekannten und feststehenden Tatsachen 
der Lungenerkrankungen infolge Einatmung kieselsäurehaltigen Steinstaubes 
unter Berücksichtigung versicherungsmedizinischer Fragen. Willer (Stettin). 


Beger, P. J., Ueber den Schadigungsfaktor bei Asbestosis und 
Silikosis. (Med. Klin. 1934, 1222 und 1258.) 

Die an dem Mineralogisch-Geologischen Institut der Technischen Hoch- 
schule Hannover durchgeführten Untersuchungen führten zu folgenden Ergeb- 
nissen: 

1. Bei der Asbestosis läßt sich aus Erfahrung und Theorie zeigen, daß 
die Kieselsäuregerüste der Asbestnadeln in Lösung gehen. Die Schädigung der 
Lungen wird durch die gelöste Kieselsäure hervorgerufen. Der Schweregrad 
der Fibrosis wächst mit der Menge der gelösten Kieselsäure bzw. mit der 
Dauer des Lösungsvorganges. Auch nach Aufgabe des Berufes muß sich die 
Krankheit weiterentwickeln, solange noch festes Silikat in der Lunge ab- 
gelagert ist. 

2. Die Asbestosiskörperchen dienen infolge Mitwirkung von Gitter- und 
Valenzkräften der beschleunigten Auflösung der Kieselsäuregerüste der Asbest- 
nadeln. Bei Verzögerung oder Unterbleiben der Bildung von Körperchen er- 
folgt die Lösung der Kieselsäure als reiner, langsam verlaufender Grenzflächen- 
vorgang. Dadurch geht die Asbestosis dem Wesen nach in Silikosis über. 

3. Nach Analogie der Asbestosis ist auch bei der Silikosis gelöste Kiesel- 
säure die Schädigungsursache. Als Quelle für diese Kieselsäure können die 
Quarzarten sowie sämtliche Silikate einschließlich der silikatischen Kunst- 
produkte, wie Glas, Porzellan usw. dienen. Der Grad der Schädlichkeit wird 
wesentlich durch den Gehalt an Kieselsäure und ihre Löslichkeit bestimmt. 
Die Auflösung erfolgt hier als Grenzflächenvorgang. Sie geschieht infolgedessen 
im allgemeinen langsamer als bei der Asbestosis. Daher dehnt sich die Krank- 
heit über einen größeren Zeitraum aus, während für Schweregrad, Unaufhalt- 
samkeit oder sonstige Umstände dasselbe gilt wie bei der Asbestosis. 

4. Für die Entwicklung beider Krankheiten spielen persönliche Faktoren 
eine ebenso wichtige Rolle wie die sächlichen Bedingungen, die in Staubmenge 
und Staubbeschaffenheit gegeben sind. Willer (Stettin). 


23* 
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Killian, Studien über die Strömungsverhältnisse im Lungen- 
kreislauf. (Arch. klin. Chir. 177, 23, 1933.) 


Legt man zwei unpolarisierbare Elektroden an ein uneröfinetes strömendes 
Gefäß an und injiziert in eine Vene irgendeine Lösung, welche die Leitfähig- 
keit des Blutes stark ändert, so wird die Ankunft dieser Lösung in dem betreffen- 
den Gefäßabschnitt bei Verwendung schnell registrierender Instrumente durch 
eine Erhebung oder Senkung der Pulskurve erkennbar. Schreibt man derartige 
Kurven von der Karotis und der Femoralis eines Tieres auf und spritzt die 
Zuckerlösung in die Jugularis, so läßt sich die kürzeste Lungendurchströmungs- 
zeit feststellen. Es zeigte sich, daß unter verschiedenen Kreislaufverhältnissen 
sich die einfachen Durchströmungszeiten der Lunge außerordentlich stark 
änderten, ebenso wie die Stromgeschwindigkeit in der Aorta durch verminderte 
Herzleistung nachließ. Die Blutfüllung der Lunge ist starken Schwankungen 
unterworfen. Mit sinkendem Blutdruck und Verminderung der strömenden 
Blutmenge tritt auch ein Sinken des Blutvolumens der Lunge ein. Bei Auf- 
treten einer Herzschädigung kommt es momentan zur Lungenstauung. Die 
Anwendung auf die Fettembolie ergibt, daß Fettverschleppung in den kleinen 
Kreislauf um so gefährlicher ist, je stärkere Kreislaufdepression vorhanden 
ist, weil hierbei der Gefäßquerschnitt der Lunge parallel mit der Verminde- 
rung der strömenden Blutmenge und dem sinkenden Blutdruck eingeengt ist. 
Zyanotische Phasen werden offenbar dadurch überwunden, daß nach einer 
geringen Uebergangszeit die verstopften Kapillaren unter Eröffnung von 
Reservekapillaren aus dem Strom ausgeschlossen werden. Die Lunge kommt 
als Blutdepot nicht in Frage. Sie paßt sich nur in physiologischen Grenzen 
den Gesamtveränderungen des Kreislaufes an. Richter (Altona). 


Alwens, W., Bauke, E., und Jonas, W., Auffallende Häufung von 
Bronchialkrebs bei Arbeitern der chemischen Industrie (Arch. 
Gewerbepath. 7, 69, 1936.) 


Von 30 beobachteten primären Bronchialkrebs-Krankheitsfällen wurde ein 
ungewöhnlich hoher Prozentsatz festgestellt, der aus der sogenannten „Alten 
Fabrik“ des Werkes Griesheim stammte. Dieser im Jahre 1931 geschlossene 
Betriebsteil stellte außer Schwefelsäure, Salzsäure und Sulfaten vor allem 
Chromat her. Von den Mitgliedern dieses einen Betriebes erkrankten und starben 
1929 bis 1934 14 an primärem Bronchialkarzinom, ein weiterer Fall ist noch 
in Behandlung. 6 dieser 15 Arbeiter, also 40 %, hatten durchweg jahrzehnte- 
lang (32 Jahre im Durchschnitt) ausschließlich im Chromatbetrieb der ‚Alten 
Fabrik“ gearbeitet. Die kürzeste Zeit bis zum Auftreten des Lungenkrebses 
dieser Chromatarbeiter betrug 22, die längste 40 Jahre. Der jüngste der er- 
krankten Mitglieder der Chromatiabrik war 50, der älteste 60 Jahre alt. Es 
handelt sich um eine Häufung von Fällen bronchogener Karzinombildung in 
einem alten Betriebe, in modernen Betriebsteilen scheint eine derartige Häufung 
wesentlich geringer zu sein. Die chronische Reizwirkung des Chromatstaubes 
zeigt sich bei fast allen Chromatarbeitern in einer oft ausgedehnten Nasen- 
septumperforation (sonst gehäuft nur noch bei Arsen- und Zementarbeitern 
zu beobachten), dann aber auch in einer entzündlichen Reizung der oberen 
und tieferen Luftwege. Weiterhin besteht eine Disposition zu bronchitischen, 
bronchopneumonischen und pneumonischen Prozessen. Die Röntgenunter- 
suchungen älterer Chromatarbeiter zeigen mehrfach einseitige deutliche Hilus- 
lymphdriisenschwellungen. Ob es sich hier um entzündliche oder wegen ihrer 
einseitigen Lokalisation um „präkanzeröse“ Veränderungen handelt, bleibt 
offen. Geisler (Halle a. S.). 
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Hovelaque, A., Monod, O., und Eyrard, H., Ueber die Bronchial- 
arterien. [Note au sujet des artères bronchiques.] (Ann. d’Anat. 
path. 13, No 2, 129, 1936.) 

Genaue anatomische Prüfung der Abgangsstellen und des Verlaufs der 
Bronchialarterien; Einzelheiten über die zahlreichen Abweichungen von einer 
gewissen Norm müssen im Original nachgelesen werden. Ungefähr gleich 
häufig findet man die Kombination: 2 rechte und eine linke Bronchialarterie 
oder 2 linke und eine rechte Bronchialarterie. Der Abgang dieser Gefäße ist 
ein verschiedener: fast regelmäßig geht die linke (oder die beiden linken) von 
der Aorta ab. In ?/, der Fälle entspringt die rechtsseitige Bronchialarterie 
(wenn nur eine vorliegt) von einer der ersten 4 Intercostalarterien hinter dem 
Oesophagus. Roulet (Davos). 


Grögler, Fritz, Zur Frage der Entstehung des Lungenödems und 
der Vaguspneumonie. (Med. Klin. 1935, 274.) 

Bei einer Oesophagusstriktur durch schrumpfende Krebsmetastasen im 
hinteren Mediastinum bei einem primären Mammakarzinom werden beim Ver- 
such, den Oesophagus durch Bougieren zu erweitern, beide Nervi vagi, die 
durch das szirrhöse Gewebe eng an die Speiseröhre herangezogen waren, durch 
Druck schwer geschädigt. Eine halbe Stunde nach der Quetschung ist bereits 
das Bild eines mächtigen Lungenödems ausgebildet, und die Kranke geht 
innerhalb von 2 Tagen an einer sich anschließenden Pneumonie zugrunde. Da 
sonst kein weiterer Befund für die Entstehung des Lungenödems zu erheben 
war, kann diese Beobachtung als Beitrag zu der von A. Tschermak aus- 
gesprochenen Meinung gelten, daß die Nervi vagi die Permeabilität des Lungen- 
gewebes bestimmen und daß es nach Fortfall dieses nervösen Tonus zur Aus- 
bildung eines Lungenödems und im Anschluß hieran zu einer sogenannten 
Vaguspneumonie kommen kann. Willer (Stettin). 


Linnewith, Tödliche Hämoptoö durch „chronischen“ Bronchial- 
fremdkörper nach 17 Jahren. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 48.) 
1918 Granatsplittersteckschuß an der rechten Halsseite. Granatsplitter 
findet sich bei Untersuchungen in den darauffolgenden Jahren am rechten 
Lungenhilus. Während der ganzen Jahre chronische Bronchitis und ver- 
schiedentlich Blutungen, zum Teil schwer stillbar. Tod 1935 an profuser Blutung. 
Die Sektion läßt ausgedehnte Narbenbildungen in den Bronchien des rechten 
Mittel- und Unterlappens erkennen, mit einer Gefäßarrosion. Inmitten der Blut- 
gerinnsel findet sich der Granatsplitter im rechten Hauptbronchus. Verf. wirft 
die Frage der Möglichkeit einer Extraktion eines solchen Fremdkörpers bei 
rechtzeitig ausgeführter Bronchioskopie auf. Schmidimann (Stuttgart-Caunslatl). 


Hantelmann, W., Ueber Lungenzirrhose. (Med. Klin. 1934, 1724.) 
In der Abhandlung werden die verschiedenen Formen der Lungenzirrhose 
zusammengestellt und die durch von Hansemann eingeführten Begriffe der 
Lymphangitis trabecularis und retieularis auf ihre Berechtigung untersucht. 
Sodann wird über 2 Fälle von Lungenzirrhose berichtet, die sich durch die 
Bildung multipler emphysematöser Bläschen auszeichneten und die sonst in 
Krankheitsverlauf und pathologisch-anatomischen Befunden weitgehend über- 
einstimmten. Die Annahme von Matthies (D. m. W. 1927, Nr. 44), es handle 
sich in dem einen von ihm bereits beschriebenen Fall um eine Pneumokoniose, 
wird bestritten. Die Theorie von Hansemanns, es gebe eine ,,Zirrhose der Or- 
gane“ aus inneren, unbekannten Ursachen, erscheint Verf. wenig überzeugend. 
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Er unternimmt den Versuch, die beiden Fälle im Sinne einer hyperergischen 
Entzündung zu deuten, wobei organischer Staub, viele Jahre hindurch ein- 


geatmet, die Rolle des Allergens spielen soll. Willer (Stettin). 
Lapp und Wicke, Zur Grippewelle 1935. (Dtsch. med. Wschr. 1935, 
Nr 48.) 


Beobachtungen an insgesamt 344 Patienten. Wichtig sind die Fehldiagnosen 
bei Grippe, echte Pneumonien, beginnende Tuberkulosen, fieberhafte akute 
Otitis med., Appendizitis, Pyelitis und Thyreotoxikosen kamen unter der Fehl- 
diagnose zur Einweisung in die Klinik. Im allgemeinen war das Alter der 
Grippekranken zwischen 20 und 40 Jahren. Die meisten Grippefälle verliefen 
günstig, von Komplikationen fand sich am häufigsten eine Pneumonie. Auch 
bei den 6 Todesfallen bestand eine ausgedehnte Pneumonie, Besonders wichtig 
vor allem für den Praktiker ist die Beobachtung der Verff., daß bei der echten 
Grippe in einer großen Anzahl von Fällen ein eigenartiger Bläschenausschlag 
am weichen Gaumen auftritt, der bei keiner anderen Erkrankung beobachtet 
werden konnte, insbesondere findet er sich nicht bei der gewöhnlichen Pneu- 
monie. Der Ausschlag schließt mit dem weichen Gaumen scharf ab und geht 
nicht auf die Schleimhaut des harten über. Er tritt etwa nach der ersten Krank- 
heitswoche bei zahlreichen Fällen auf. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Parade, G. W., und Paschke, H., Zur Frage der Entstehungs- 
bedingungen des Lungentumors und des Lymphogranuloms. 
(Med. Klin. 1934, 1053.) 

Die an der Medizinischen Universitätklinik Breslau angestellten Unter- 
suchungen bestätigen die auch anderweit gemachten Erfahrungen, daß die 
Lungenkarzinome in den letzten 10 Jahren zugenommen haben. Dagegen zeigt 
das Lymphogranulom keinen Anstieg der Erkrankungszahlen. Es wird gezeigt, 
daß die Entstehungsbedingungen des Lungentumors, insbesondere des Lungen- 
karzinoms, noch keineswegs klarliegen und daß das gleiche auch für die Lympho- 
granulomatose gilt. Willer (Stettin). 


Sachs, H. W., Ein Fall von primärer Lymphogranulomatose der 
Lunge. (Med. Klin. 1935, 271.) | 

Primäre Lymphogranulomatose der linken Lunge mit lymphogener Aus- 

breitung und charakteristischem histologischem Befund bei einer 28jährigen 
Frau mit 1%%jähriger Krankheitsdauer. Willer (Stettin). 


Houghton, John D., Malignes Teratom des Mediastinums. [Malig- 
nant teratoma of the mediastinum.] (Amer. J. Path. 12, Nr 3, 1936.) 
Bei einem 22jährigen Mann fand sich ein 1590 g schweres solides Teratom 
des Mediastinums, auf die Pleura übergreifend, mit Metastasen in Lungen, 
Leber, Knochenmark und einem peribronchialen Lymphknoten. In beiden 
etwas atrophischen Hoden erhebliche Zwischenzellwucherung, aber kein Tumor, 
insbesondere nichts Chorionepitheliomverdächtiges, auch im Mediastinaltumor 
und seinen Metastasen nichts von Chorionepitheliom. Es wird eine Uebersicht 
über die im Schrifttum bekannten Fälle von Mediastinalteratomen gegeben. 
In 5 von 25 Fällen fanden sich chorionepitheliomatöse Wucherungen. 22 von 
23 Fällen wurden beim männlichen Geschlecht beobachtet. Von 14 metasta- 
sierenden Tumoren waren 9 solid und 5 zystisch. W. Fischer (Rostock). 


Giunti, G., Das Retikulum bei den akuten Entzündungen der 
Lungen. [Il tessuto reticolare nelle infiammazioni acute del 
polmone.] (Pathologica [Genova] 28, 535, 198, 1936.) 
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Die Untersuchungen wurden bei einer großen Anzahl von Bronchopneu- 
monien (Personen im Alter von 18 Monaten bis 82 Jahren) durchgeführt. Die 
Ergebnisse können folgendermaßen zusammengefaßt werden: Das Retikulum- 
gewebe der Lunge verändert sich mit fortschreitendem Alter im Sinn einer 
Hypertrophie und Verklumpung der Fasern, was nicht nur vom Faktor „Alter“, 
sondern vielleicht auch von vorhergegangenen Reizzuständen und Krankheiten 
abhängen dürfte. Das Retikulum zeigt große individuelle Verschiedenheiten, 
so daß man auch bei gleichaltrigen Personen oft ganz differente Bilder erhält. 
Im Gegensatz zu seinem Verhalten bei den spezifischen Entzündungen und 
besonders bei der Tuberkulose reagiert es auf akute Entzündungsprozesse nicht 
mit progressiven Vorgängen, sondern weist die gleichen Alterationen me- 
chanischer, toxischer und gegenerativer Natur auf, wie sie sich auch bei den 
andern Stützgeweben im Gefolge akut entzündlicher Erkrankungen zeigen. 

G. C. Parents (Florenz). 


Bobbio, A., Myoblastom aus granulierten Zellen. (Myoblasten- 
myom von Abrikosoff) des Kehlkopfes. (Arch. Sci. med. 61, 583, 
1936. 

Al? Polyp des linken Stimmbandes“ wurde einem 33 Jahre alten Manne 
ein kleines Geschwulststückchen aus dem Kehlkopf entfernt. Mikroanatomisch 
handelte es sich um das von Abrikosoff als Myoblastenmyom beschriebene 
Myoblastom mit granulierten Zellen. Die darüberliegende Schleimhaut war 
im Sinne eines Plattenepithelkarzinoms mit Horn verändert. 

Soweit Verf. die Literatur überblickt, ist der von ihm beschriebene 
Fall der achte dieser Art von Geschwulst im Stimmband und der fünfte, 
der mit Krebs kompliziert ist. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Klima, R., und Rosegger, H., Eigenartige Krankheitsbilder zufolge 
von Lungenödem bei Niereninsuffizienz. (Med. Klin. 1936, Nr 3, 85.) 
An Hand einiger Krankengeschichten wird auf die Wichtigkeit des Lungen- 
ödems als Folgeerscheinung akuter oder chronischer Nierenerkrankungen hin- 
gewiesen. Das mit Hämoptoö einhergehende chronisch-rezidivierende Lungen- 
ödem, das autoptisch makroskopisch mitunter den Verdacht einer lobulär- 
pneumonischen Veränderung erweckt, wird in manchen Fällen als erstes Zeichen 
einer schweren Nierenerkrankung beobachtet. Die Beteiligung des Herzens bei 
der Entstehung des Lungenödems im Gefolge schwerer Nierenerkrankungen ist 
noch nicht sichergestellt. Nephrogenes Lungenödem und Retinitis nephritica 
zeigen ein konstantes Zusammentreffen, so daß an eine Analogie beider Prozesse 
gedacht werden muß. Gefäßschädigungen und geänderte Kreislaufverhältnisse 
sind als ursächliche Momente auch für die Entstehung des nephrogenen Lungen- 
ödems anzusehen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Nicod, J. L., und Urech, E., Verheilte Ruptur eines Hauptbronchus. 
[Rupture guérie dune bronche principale.] (Ann. d’Anat. path. 13, 
No 4, 485, 1936.) 

Ein 23jähriger Soldat stürzt 1923 vom Pferd; es besteht bei ihm eine er- 
hebliche Commotio sowie ein ausgedehntes subkutanes Emphysem der oberen 
Körperhälfte. Anscheinend Heilung 14 Tage später. Bei der Schlußuntersuchung 
wird ein linksseitiger Pneumothorax festgestellt, der allerdings kurz danach 
schon resorbiert war. Bei der Durchleuchtung fand man die rechte Lunge 
stark nach links verschoben und ausgebreitet, das Mediastinum und den Herz- 
schatten an Stelle der vollständig verschatteten linken Lunge. Der Mann 
starb 10 Jahre später anläßlich einer Blutung aus Oesophagusvarizen bei 
alkoholischer Leberzirrhose. Bei der Sektion war der linke Hauptbronchus 


— 360 — 


5 cm von der Teilungsstelle durch narbiges Fasergewebe obliteriert; die linke 
Lunge war vollständig luftleer, kaum elastisch und sehr dunkel. Histologische 
Untersuchungen zeigten eine Atelektase, hin und wieder mit Schleimausfüllung 
der Alveolen, durch hochgradige Schleimstauung in den distalen Teilen der 
Bronchien. Das Narbengewebe der Okklusionsstelle im Hauptbronchus zeigte 
nichts Besonderes, es wurden keine Pigmentablagerungen gefunden. Diese Ob- 
literation ist mit Sicherheit vom alten Unfall abhängig. Ein ähnlicher Fall 
wurde von Krinitzki (Virchows Arch. 266, 1927) mitgeteilt. 
Roulet (Davos). 


Loreti, F., und Zaietta, A., Untersuchungen über die Natur der 
kleinen kernhaltigen Zellen der Alveolarwand und die Kolloid- 
pexie der Lungenzellen. (Ricerche sulla natura delle piccole 
cellule nucleate della parete alveolare e sulla colloidopessia 
delle cellule polmonari.] (Sperimentale 90, 3, 1936.) | 


In zahlreichen Versuchen bei Laboratoriumstieren konnten Verff. die 
epitheliale Natur der kleinen kernhaltigen Zellen in der Alveolarwand der 
funktionierenden Lunge nachweisen. Diese Elemente bilden zusammen mit 
den Endothelien der Blutkapillaren die Begrenzung der Alveolarwand. Be- 
züglich ihrer Kolloidbindung und der der Lungenzellen konnten Verff. bei 
Verwendung von Thorotrast und Pyrrhoblau feststellen, daß diese mit ver- 
schiedener Intensität und mit verschiedenen Bildern je nach den Umständen 
und ganz besonders nach der Applikationsweise auftritt. 

Die Endothelzellen der Blutkapillaren der Alveolarwand speichern das 
Thorotrast nur, wenn dieses auf dem Blutweg bei intravenöser Injektion ein- 
gebracht wird. Die endotracheale Einverleibung dagegen verursacht das Auf- 
treten synzytialer Elemente und von Polynukleären. Die kollodspeichernden 
Elemente der Lunge bestehen in den perivasalen peribronchialen, septalen 
Histiozyten, in den Histiozyten, die an der Peripherie der peribronchialen 
Lymphknoten liegen, in den Retikulumzellen derselben, in den Endothelzellen 
der Alveolarwandkapillaren und in den kleinen kernhaltigen Zellen der Alveolar- 
wand. Jedoch ist zu bemerken, daß die Kolloidspeicherung der letzten sich 
verschieden von der echt histiozytären äußert. G. C. Parenti (Florenz). 


Bezancon, F., und Delarue, J., Die fibrésen und ‚„interstitiellen“ 
Formen der Lungentuberkulose. [Les scléroses et les formes 
dites „interstitielles“ de la tuberculose pulmonaire.] (Ann. d’Anat. 
path. 13, No. 3, 241, 1936.) 


Morphologische Studie an 650 Sektionsfällen von Lungentuberkulose, in 
welchen aber neben den fibrösen und sklerotischen Veränderungen auch ex- 
sudative Prozesse festgestellt wurden, mit wenigen Ausnahmen rein fibröser 
Formen. Es können verschiedene Möglichkeiten unterschieden werden: Ge- 
neralisierte fibröse Lungentuberkulose: diffuse zirrhotische Tuber- 
kulose, zentrale oder periphere Sklerose je nach Beteiligung der Pleura 
und der subpleuralen Lungenschichten; mäßige diffuse Sklerose mit Emphysem. 

Lokalisierte fibröse Lungentuberkulose: hier werden insbesondere 
die narbigen Prozesse der Spitzen, die schiefrige Induration, Heilungsvorgänge 
gemeiner Art usw. eingereiht. 

Dieser mehr schematischen Einteilung der Veränderungen folgt eine sehr 
ausführliche histologische Beschreibung der verschiedenen Möglichkeiten von 
Narbenbildung, perivaskuläre und peribronchiale Sklerose, reine interstitielle 
Sklerose, usw. Im großen und ganzen werden 3 Haupttypen unterschieden: 
Kollagene-fibroblastische Sklerose: mit reichlichen Zellinfiltraten und 
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neugebildeten Bindegewebsfibrillen.. Kollagene und hyaline azellulare 
Sklerose mit spärlichen Zellen, reichlicheren Fasern und _ hyalinisiertem 
Bindegewebe. Elastische Sklerose, bei der die elastischen Fasern reichlicher 
als die kollagenen Fibrillen erscheinen (,,elastigene‘‘ Sklerose von Letulle). 
Metaplasien mit Fett-, Knorpel- oder Knochengewebsentstehung sind auBer- 
ordentlich selten. Hingegen werden oft sehr reichliche GefaBneubildungen beob- 
achtet, die in einem Fall ein fast angiomatöses Gepräge besaßen. 

Die tuberkulösen Sklerosen tragen keine spezifischen Eigenschaften zur 
Schau. Die sogenannte Lymphangitis reticularis tuberculosa wird neu ent- 
deckt und als „systematische intralobuläre Sklerose“ ausführlich beschrieben. 
Endlich wird als „Pneumonie réticulée hypertrophique‘ ein Bild beschrieben, 
das häufig angetroffen wird und schon gut bekannt ist, ohne daß man es bisher 
besonders getauft hatte: Verdiekung der Alveolenwände, Alveolenlumina un- 
regelmäßug, mit großen runden Zellen, Alveolarepithel wieder kubisch (vgl. 
Hübschmann, ,,Pathologische Anatomie der Tuberkulose‘ S. 243/244). Daß 
diese Prozesse zum lokalisierten Emphysem führen können, ist schon lange 
bekannt. 

Immerhin ist es eine verdienstvolle Arbeit, die verschiedenartigen und 
polymorphen indurierenden Vorgänge im Verlauf der Lungentuberkulose ein- 
mal systematisch besprochen zu haben. Roulet (Davos). 


Lange, Die Bedeutung exogener und endogener Faktoren für 
Entstehung und Verlauf der Tuberkulose. (Dtsch. med. Wschr. 
1936, Nr 43/44.) 


Neben der Infektion mit Tuberkelbazillen spielen für den Ablauf der Tuber- 
kulosekrankheit eine Menge äußerer und innerer Faktoren eine Rolle. Zunächst 
stellt Verf. fest, daß der Menge und der Virulenz der zur Infektion führenden 
Krankheitskeime nicht die Bedeutung zukommt, welche ihr früher beigemessen 
wurde. Es ist anzunehmen, daß die meisten Infektionen durch ganz kleine 
Dosen erfolgen. Die erworbene spezifische Immunität richtet sich vor allem 
gegen Superinfektionen von außen, beeinflußt aber den Ablauf der Tuberkulose 
wohl nicht in ausschlaggebender Weise. Hier spielt die natürliche Resistenz 
die wesentliche Rolle. Die Beurteilung, was von der natürlichen Resistenz 
erbliche Anlage ist, was umweltsbedingt ist, ist außerordentlich schwer fest- 
zulegen. Auch die bisherigen Untersuchungen an eineligen und zweieiigen 
Zwillingen von Verschuer und Diehl bringen nicht die gewünschte Klärung 
in der Frage, da ein Urteil über die Umweltsbedingungen in den untersuchten 
Fällen nicht einwandfrei möglich war. Verf. warnt dringend vor einem eu- 
genischen Vorgehen gegen Tuberkulöse und ihre Nachkommen, da es noch 
zu mangelhait begründet ist, und leicht die Aufmerksamkeit von einer wirk- 
samen vernünftigen Seuchenbekämpfung ablenken könnte. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Gerhartz, H., Die multiple Sklerose eine Metatuberkulose. (Med. 
Klin. 1935, 280.) 

Beim bisherigen Untersuchungsgut des Verf., d. h. bei 15 daraufhin unter- 
suchten Fällen von multipler Sklerose, konnte ein Zusammenhang mit Tuber- 
kulose nachgewiesen oder wahrscheinlich gemacht werden. Fast in allen Fällen 
war die spezifische Tuberkuloseprobe nach Besredka im Blut positiv, obwohl 
ein klinischer Befund nicht zu erheben war, der eine solehe Reaktion erwarten 
ließ. In den beiden Fällen, in denen die Probe negativ war, ließ sich ‚eine 
Disposition zur entzündlichen Tuberkulose‘ dartun. Im positiven Ausfall der 
spezifischen Tuberkuloseprobe in der Gehirn- und Rückenmarksflüssigkeit 
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eines Kranken mit multipler Sklerose erblickt Verf. den besten Beweis für die 
von ihm vertretene Auffassung, daß die multiple Sklerose eine metatuberkulöse 
Erkrankung ist. Willer (Stettin). 


Ernst, Fr., Syphilis und Tuberkulose. Klinische Erfahrungen an 
66 Fällen. (Med. Klin. 1934, 1657.) 

Die Untersuchungen an 66 Fällen von Tuberkulose mit Syphilis ergaben 
folgendes: Der Verlauf der Syphilis ist beim Tuberkulösen ausgesprochen mild. 
Die Lungentuberkulose tritt fast ausschließlich als tertiäre, apiko-kaudalwärts 
fortschreitende Phthise auf. Für die offen Lungentuberkulösen zeigten sich 
bezüglich der Lebensdauer keine deutlichen Unterschiede gegenüber den Sy- 
philisfreien. Dagegen war die Rückbildungsneigung erheblich geringer, 6,6 % 
Entseuchung gegenüber dem Durchschnitt von 30 % bei syphilisfreiem Ver- 
gleichsmaterial. Antisyphilitische Behandlung vermag den therapeutischen 
Erfolg oft zu verbessern. Verf. rät, in keinem Falle von Tuberkulose die sero- 
logische Untersuchung auf Lues zu versäumen. Willer (Stettin). 


Stroukov, A. J., Leberveränderungen bei der Mongolentuber- 
kulose. [Les lésions hépatiques dans la tuberculose cher les 
mongols.] (Ann. Soc. belge Med. trop. 15, 367, 1935.) 

Verf. berichtet über 5 Fälle von Tuberkulose bei jungen Mongolen, die dem 
Typ der Frühgeneralisation angehörten. Bei diesen Fällen wurden schwere 
Leberschädigungen beobachtet, wie Leberzellatrophie, miliare Nekrosen, Des- 
organisation, Oedem und bisweilen auch regeneratorische Vorgänge. Ueber das 
klinische Verhalten der Leberfunktion ist nichts berichtet. Verf. sieht in der 
Häufigkeit solcher Leberveränderungen bei der Mongolentuberkulose den Aus- 
druck rassischer Besonderheit, da die Mongolenleber im Vergleich mit der 
Leber des Russen eine dürftigere Beschaffenheit des Gitterfasernetzes aufweise. 
Mit dieser tuberkulotoxischen Leberschädigung bei Mongolen wird auch er- 
klärt, daß es im Verlauf der Mongolentuberkulose so sehr häufig zum Bild der 
hämorrhagischen Diathese komme. Eine durch die Leberschädigung bedingte 
Hypokalzämie und Hypinose seien die mutmaßlichen Ursachen der Blutungs- 
neigung. Wurm (Wiesbaden). 


Bücherbesprechungen 


Asher, L., Physiologie der inneren Sekretion. Mit 94 Abbild. im Text und 
2 farb. Tafeln. Leipzig und Wien, Franz Deuticke, 1936. Preis geh. RM. 23.—. 

Der bekannte langjährige Schweizer Physiologe in Bern gibt in dem vorliegenden 
395 Seiten starken Buch eine Darstellung der chemischen Regulation und Koordination, 
dabei immer vom Standpunkt des Physiologen und von der allgemeinen Physiologie 
ausgehend. Die pathologische Physiologie und die endokrinen Krankheiten sind bei 
dieser Einstellung absichtlich unberücksichtigt geblieben. 

Der Inhalt des Buches gliedert sich dementsprechend in die Lehre von der allge- 
meinen Physiologie der inneren Sekretion, dann folgt die Darstellung der verschiedenen 
endokrinen Organe, nämlich Nebennieren, Schilddrüse, Nebenschilddrüsen, Thymus, 
Milz, Keimdrüsen, Inselgewebe der Bauchspeicheldrüse, Hypophyse und Zwischen- 
hirn. Auf den Inhalt dieser sehr sorgfältigen Ausführungen, die sich überall auf eigene 
Untersuchungen Ashers und seiner zahlreichen Schüler stützen, kann in einer kurzen 
Besprechung nicht eingegangen werden. 

Die Zirbel (Epiphysis cerebri) wurde beiseite gelassen, ihre Zugehörigkeit zu den 
endokrinen Organen ist ja auch immer noch fraglich. Dasselbe gilt meines Erachtens 
auch für die Thymusdrüse, deren Altersrückbildung, deren akzidentelle Involution sehr 
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genau besprochen werden. Eine aus dem Thymus gewonnene Substanz, das Thymo- 
crescin ist, ein Polypeptid, sie gibt keine EiweiBreaktionen, ist frei von Lipoid und fett- 
löslichem Vitamin. Dieses Thymocrescin wirkt nur wachstumsfördernd bei nichtvitamin- 
reicher Ernährung, Asher hält den Stoff wegen der geringen Menge, welche zur Wachs- 
tumsförderung genügt, für ein Hormon des Thymus. 

Auch die Milz zählt Asher zu den Organen mit innerer Sekretion; in diesem Zu- 
sammenhang wird darauf verwiesen, daß es Zustände von Hypersplenie gibt, welche 
der Hyperfunktion anderer endokriner Organe vergleichbar sind. 

Die Bildung des männlichen Sexualhormons vermutet Asher mit Bouin in den 
Leydigschen Zwischenzellen, wenn er sich dabei auch auf Abb. 95, S. 289 stützt, so zeigt 
diese, daß Kanälchenepithel noch in ziemlichem Umfange neben den gewucherten 
Zwischenzellen erhalten geblieben ist, und beim Menschen gibt es zweifellos Zwischen- 
zellenhyperplasien zusammen mit Abschwächung der Geschlechtsmerkmale wie der 
männlichen Sexualfunktion. 

Ueber die Hypophyse sagt Asher, daß die Vorderlappenhormone wohl alle un- 
mittelbar in das Blut übertreten dürften, während die Hormone des sogenannten Zwischen- 
lappens und der Neurohypophyse in den Liquor cerebrospinalis gelangen, eine Ansicht, 
die freilich manche Funktionsstörungen nach Unterbrechung der Stielverbindung 
zwischen Hypophyse und Zwischenhirn nicht ohne weiteres verstehen läßt. 

Damit habe ich einiges herausgehoben, was sich in Ashers Darstellung mit anderen 
Anschauungen nicht immer deckt. Diese abweichenden Ansichten vertritt Asher auf 
Grund seiner eigenen Beobachtungen und bei kritischer Ueberprüfung des Schrifttums, 
welches in allen Abschnitten sehr eingehend berücksichtigt wiurde. Besonders lesens- 
wert sind die einleitenden Ausführungen über die allgemeine Physiologie der inneren 
Sekretion, wo die Grenze zwischen den Hormonen und Enzymen, zwischen Hormonen 
und Vitaminen errichtet wird, wo die Gruppierung der Inkrete, ihre Klassifikation, 
die Wirkungsorte der inneren Sekrete, Dynamik, Kinetik und Wechselwirkung der In- 
krete besprochen sind. 

Bis zu einem gewissen Grade erreicht das Ashersche Buch Biedl’s Werk über innere 
Sekretion, dessen 4. Auflage unvollendet geblieben ist. Wer den Umfang des Gebietes 
der inneren Sekretion und die Schwierigkeit der Probleme kennt, wird die von Asher 
geleistete Arbeit erst voll zu würdigen wissen. Berblinger (Jena). 


Riedlin, Gustav, Der Kropf, seine Verhütung und Heilung. München, 
Emil Biehl. 

Es ist jedem praktischen und klinisch tätigen Arzt längst bekannt, daß das Kropf- 
leiden, besonders aber das Basedowleiden, nicht eine isolierte Organerkrankung ist, 
sondern der Ausdruck einer allgemeinen ‚‚vegetativen‘‘ Stoffwechselstörung, und daß 
diese Stoffwechselstörung mit einer lakto-vegetabilen, kochsalzfreien und vitaminreichen 
Kost günstig beeinflußt werden kann. Diese Kenntnisse werden von Riedlin in einer 
32 Seiten umfassenden Broschüre, die ohne jede feste Verknüpfung mit dem Titel zu 
über der Hälfte aus seitenlangen Zitaten wissenschaftlich recht ungleichwertiger Arbeiten 
über die Kochsalzfrage der Ernährung besteht, in ‚‚volksverständlicher Darstellung“ 
so verkündet, daß für den laienhaften Leser der Eindruck entstehen muß, es handle sich 
hierbei um eine neue Weisheit, der die sogenannte Schulmedizin blind gegenübersteht. 
Daß aber gerade die Herauslösung der Kropfkrankheit aus der isolierten Organbetrachtung 
und ihre Einfügung in ein krankhaftes Ganzheitsgeschehen im Körper eines Kropfträgers 
der Schulmedizin und ihrer wissenschaftlichen Forschung ausschließlich zu verdanken 
ist, wird vom Verf. (wohl aus Unkenntnis) verschwiegen. Wie wahrhaft einseitig, wie 
hypnotisiert von der Salzfrage in der menschlichen Ernährung der Verf. ist, beweisen 
seine in die Kropfabhandlung einbezogene Bemerkungen über das Krebsleiden, das 
als ‚eine vermeidbare und durch Diät und naturgemäße allgemeine Behandlung, durch 
‚Operation ohne Messer‘, heilbare Erkrankung betrachtet wird‘. Solche Stellen in der 
Broschüre bedeuten aber eine Gefahr für unsere Volksgesundheit, weil sie den laien- 
haften Leser, an den sich Verf. in erster Linie wendet, in eine gefährliche Sicherheit 
wiegt, die er eventuell mit dem Leben bezahlen muß. Es kann daher nur Aufgabe eines 
verantwortungsbewußten ärztlichen Kritikers dieser Broschüre sein, nicht auf den Wert, 
wohl aber auf die versteckte Gefahr, die in dieser Broschüre liegt, hinzuweisen. Daß 
sich unter dem Deckmantel einer allgemeinen Stellungnahme zum Kropfproblem zu- 
gleich eine Reklame für ein ganz bestimmtes Kräuterheilverfahren (nach F. Hast- 
reiter) verbirgt, sei nur nebenbei erwähnt. A. Sturm (Jena). 


Rößle,R., Ueber die Anfänge der krebsigen Anfänge bei Impfgeschwäülsten. 
Mit 7 Tafeln. Sonderausgabe aus den Sitzungsberichten der Preuß. Akademie der 
Wissenschaften. Phys.-math. Klasse 1936, III, Berlin 1936. Verlag der Akademie der 
Wissenschaften, in Komm. bei Walther de Gruyter u. Co. Preis RM. 5.—. 
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Eine zellfreie Uebertragbarkeit der bekannten transplantablen Säugetiertumoren 
war bisher nicht gelungen, der Erfolg der Ueberimpfung war stets bestimmt durch die 
Menge des transplantierten Materials vom Ausgangstumor. 

Beim Roussarkom, mindestens aber bei der Hühnerleukose, die sich durch zell- 
freie Filtrate weiterimpfen lassen, ist die Zugehörigkeit zu den echten Gewächsen um- 
stritten. Berechtigtes Aufsehen mußte es erregen, daß es Klein gelungen sein sollte, 
das Ehrlichsche Mäusekarzinom, das Sarkom der Maus, das Jensen-Sarkom der Ratte, 
den Brown-Pearceschen Hodenkrebs des Kaninchens nicht allein zellfrei weiterzu- 
impfen, sondern durch das krebserzeugende zellfreie Agens und durch Stückchenimpfung 
den Krebs der einen Tierart auf eine andere Tierart zu übertragen. Rößle hat die von 
Klein vorgenommenen Versuche mit den von Klein benutzten Tiertumoren wiederholt, 
er ist aber bei diesen sehr umfangreichen und mühsamen Nachprüfungen zu einem er- 
heblich abweichenden Ergebnis gekommen. 

Es hat sich nämlich die bereits von Cramer und vor Cramer vertretene Ansicht 
durchaus bestätigt, daß die Krebsbildung im Impftier von den übertragenen Epithelien 
des Karzinoms ausgeht und nicht, wie Klein feststellen wollte, von den Zellen des Wirts- 
tiers. Dabei nimmt Klein an, daß ein von dem Krebsplantat ausgehendes Agens die 
Zellen des Wirtstieres zur geschwulstmäßigen Wucherung zwingt. Das Implantat geht 
durch Autolyse und Heterolyse zugrunde, letztere wird durch das Gewebe des Wirts- 
tiers bewirkt. Gerade am Rande des Transplantates bleiben einige Zellen des über- 
tragenen Mäusekrebses lebend und aus ihnen geht das Karzinom im Wirtstier hervor. 
Es ist durchaus möglich, daß aus einer einzigen nach der Uebertragung am Leben ge- 
bliebenen Krebszelle eine neue Geschwulst entsteht. Für Versuche mit gefrorenen Ge- 
schwulstimpfstücken ergab sich ebenfalls, daß an ihrem Rande Krebszellen sich über- 
lebend erhalten hatten. 

Die geglückten Uebertragungen des Mäusekrebses auf die Ratte erklären sich ein- 
fach damit, daß von seinen Zellen die Neubildung auch in der Ratte ausgeht, und es 
sind gerade die bösartigen Formen, welche diese Teilungsfähigkeit und Wachstums- 
fähigkeit in dem biologisch differenten Wirtskörper behalten. Der Schluß auf ein krebs- 
erzeugendes Agens, auf die Virusnatur des Karzinoms läßt sich also auch aus solchen 
Uebertragungsmöglichkeiten nicht rechtfertigen. Es ist bedauerlich, daß sich Klein 
bei seinen unter so besonders günstigen Arbeitsbedingungen angestellten Versuchen, 
die durch die Rößleschen Nachprüfungen möglich gewordenen Einwände nicht selbst 
gemacht hat. Daß das zytolytische Vermögen der Gewebe und Gewebssäfte, daß der 
Grad der Abwehrkräfte des Wirtstieres für das Angehen von Impfgewächsen von größter 
Bedeutung sind, war ja schon lange bekannt. Man braucht nur an die Versuche von 
sogenannter Geschwulsttransplantationsimmunität zu erinnern und an die Grund- 
lagen der Freund-Caminerschen Krebsreaktion. 

Darin liegt für mich die Parallele zwischen den malignen Gewächsen und den In- 
fektionskrankheiten wie Viruskrankheiten, darüber hinaus sind aber die Gewächse von 
den infektiösen Prozessen grundsätzlich verschieden in ihrem Verhalten. 

Die Nachprüfungen der Befunde von Klein durch Rößle sind eine volle Be- 
stätigung des Ribbertschen Fundamentalsatzes der Onkologie, daß jede Geschwulst 
nur aus sich heraus wächst, nur durch eine Vermehrung ihrer eigenen Bestandteile wächst. 

Berblinger (Jena). 


Bailey, Percival, Die Hirngeschwülste. Mit einem Geleitwort von G. Schalten- 
brand, übersetzt von A. Weiß. Mit 157 Abbild. Stuttgart, F. Enke, 1936. Preis 
geb. RM. 35.—. 

Aus der Zusammenarbeit mit Harvey Cushing konnte Bailey bereits in dem 
auch in deutscher Uebersetzung bei G. Fischer, Jena, 1930 erschienenen Buche auf die 
prognostische Bedeutung der Gewebsverschiedenheit der Gehirngliome hinweisen. Das 
vorliegende ins Deutsche übertragene Werk befaßt sich mit der Symptomatologie der 
Gehirngeschwülste; es umfaßt aber auch die Hirnphysiologie und die Behandlung der 
Gehirngeschwülste, soweit diese nicht eine rein operative ist. Da nach Baileys Er- 
fahrungen und Feststellungen für die Therapie wie für die Prognose der gewebliche Auf- 
bau der Gehirngeschwülste sehr wesentlich ist, so ist die Anordnung des Stoffes auch 
nach solchen Gesichtspunkten getroffen worden. 

Ich halte es für angebracht, bei der Besprechung des Buches dessen Kapitel an 
Stelle einer die Einzelheiten berührenden und doch nicht erschöpfenden Wiedergabe 
des Inhaltes wörtlich anzufiihren. 

. Das Geschwulstproblem im allgemeinen 

. Bau des Schädels und seines Inhaltes 

. Einige Grundtatsachen zur Physiologie des Gehirns 

. Das Akustikusneurinom 

. Die Hypophysenadenome 

. Das Kraniopharyngeom 
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7. Die Geschwiilste des intrakraniellen Bindegewebes 
8. Die Meningiome 
9. Die Geschwiilste des Gefäßsystems 
10. Die Geschwiilste des interstitiellen Gewebes 
11. Das Medulloblastom 
12. Das Astrocytom 
13. Das Oligodendrogliom 
14. Das Glioblastoma multiforme 
15. Das Spongioblastom 
16. Das Pinealom 
17. Die Hirnmetastasen und andere verschiedene Tumoren 
18. Allgemeine Diagnostik 
19. Die Differentialdiagnose 
20. Die Behandlung der Hirngeschwülste und ihre Ergebnisse. 
Aus dieser wiedergegebenen Disposition ergibt sich, welche Gesichtspunkte für den 
Verf. maßgebend gewesen sind, welcher sein Buch absichtlich dem Umfang nach (406 S.) 
beschränkte, um ihm damit für den amerikanischen Studenten eine brauchbare Form 
zu geben. Berblinger (Jena). 


Bergstrand, H., Olivecrona, H., Tönnis, W., Gefäßmißbildungen und Gefäß- 
geschwülste des Gehirns. Mit 137 Abb. Leipzig, Georg Thieme, 1936. Preis 
geb. RM. 26.—. 

Die vorliegende Schrift ist gegliedert in einen pathologisch-anatomischen Teil, 
nämlich das Angioma racemosum, das Angioma cavernosum, das Angioretikulom, das 
Angiogliom umfassend, und in einen klinischen, den Olivecrona und Tönnis ge- 
schrieben haben. 

Aus der ganzen Darstellung ergibt sich, welche Fortschritte die Forschung auf dem 
Gebiete der Gehirngewächse gemacht hat, was an erfolgreicher Behandlung gelungen ist. 

Die beigegebenen Abbildungen sind vorzüglich und aus der ganzen Darstellung 
spricht die große eigene Erfahrung der Verfasser, die sie berechtigt, über ihre Unter- 
suchungen monographisch zu berichten. Berblinger (Jena). 


Libro Jubilar del Profesor Bernardo Houssay 1910—1934. Supplementband zu 
Vol. X, November 1934 der Revista de la Sociedad Argentina de Biologia. Buenos 
Aires, Imprenta Amorrortu, 1935. 

Auf diese fast 400 Seiten umfassende, dem bekannten Physiologen B. A. Houssay 
von dessen’ Freunden, Kollegen und Schülern gewidmete Festschrift möchte ich an 
dieser Stelle hingewiesen haben, wenn es mir auch nicht möglich ist, die in diesem Band 
befindlichen Arbeiten auch nur in den Ueberschriften oder durch eine kurze Angabe 
des Inhalts aufzuführen. 

Unter den Mitarbeitern finden sich Gelehrte von Weltruf wie Abderhalden, 
Barcroft, W. B. Cannon, Lapique, Marañón, Rondoni, Sherrington, und 
viele andere. 

Eine Durchsicht des in der Festschrift befindlichen Verzeichnisses der wissen- 
schaftlichen Veröffentlichungen von Houssay zeigt dessen erstaunliche Vielseitigkeit 
und Produktivität. Etwa 700 Arbeiten sind angeführt, welche Probleme der inneren 
Sekretion, der Blutbildung, der Immunität, des Kreislaufs, der Atmung, des Stoffwechsels, 
der Giftwirkungen, der Pharmakologie und Pharmazie, Gebiete des Nervensystems, 
der Giftbindung im Körper, der Funktionen der Gallenwege, klinische, therapeutische 
und technisch-methodische Fragen behandeln. 

Durch seine Veröffentlichungen in deutschen maßgebenden Zeitschriften ist uns 
Houssays Schaffen seit langem bekannt und nahegerückt. Berblinger (Jena). 
Schulte und Husten, Röntgenatlas der Staublungenerkrankungen der 

Ruhrbergleute. Fortschritte auf dem Gebiete der Röntgenstrahlen, Erg.-Band 50. 
Leipzig, Georg Thieme, 1936. 

Das vorliegende Buch ist in erster Linie für den gutachtlich tätigen Arzt bestimmt. 
Es wird darin die überragende Bedeutung des Röntgenbildes für die klinische Diagnose 
dargetan und vor allem auch die Schwierigkeit der Differenzierung einzelner Bilder 
gezeigt. Husten gibt in einer ganz kurzen Einleitung die wichtigsten anatomischen 
Daten dieser Krankheit. Man wird aus seinen Ausführungen hervorheben dürfen, daß 
er heute auch eine reine Silikose ohne tuberkulöse Infektion anerkennt. Die Auswahl 
der Röntgenbilder führt uns durch alle Stadien der Silikose mit und ohne tuberkulöse 
Komplikation. Das immer wieder zu verfolgende, oft sehr rasche Fortschreiten der 
Schwielenbildung auch nach Ausscheiden aus dem Staubberuf ist besonders bemerkens- 
wert. Bei dieser Sammlung der Röntgenbilder, denen ganz kurze anamnestische, kli- 


nische und röntgenologische Anmerkungen beigefügt sind, gibt Husten aus seiner Er- 
fahrung heraus an, wie erin den einzelnen Fällen das anatomische Substrat auszusehen 
pflegt. Nur an wenigen Stellen ist der Vergleich des Röntgenbildes mit dem autoptischen 
Befund möglich gewesen. Darin mag vielleicht eine gewisse Ungenauigkeit liegen, 
wenn man bedenkt, wie schwierig die Auflösung von Schattenbildungen am anatomischen 
Präparat zuweilen ist. Da dieser Atlas aber in erster Linie dem praktischen Arzt eine 
Vergleichsmöglichkeit für seine Röntgenbilder bieten und ihm ein Leitfaden in der Be- 
gutachtung sein soll, so werden die anatomischen Anmerkungen das Bild vervollständigen 
helfen. Vielleicht wird ein Teil der klinischen Einleitung durch die Aenderung der ge- 
setzlichen Bestimmungen bald überholt sein. Seine wesentliche Aufgabe, die Vermittlung 
der verschiedenen Zustandsbilder der Silikose und Silikotuberkulose erfüllt das Buch 
in vollem Umfang und wird auch dem pathologischen Anatomen wertvolle Anregungen 
mitgeben. Giese (Freiburg/Br.). 
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Deutsche Pathologische Gesellschaft 


Der Verband der Deutschen gewerblichen Berufsgenossenschaften, Berlin, 
war Anfang September 1935 an den Vorsitzenden der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft herangetreten mit der Bitte um Erstattung eines Gutachtens über 
die Frage, wem im allgemeinen sozialversicherungsrechtliche Leichensektionen 
übertragen werden sollen. Dieses am 26. September 1935 erstattete Gutachten 
ist von dem Verband der Berufsgenossenschaften selbst in seiner Zeitschrift 
„Die Berufsgenossenschaft‘“, 50. Jahrgang, 1. Novemberheft 1935, S. 292, 
unter unwesentlicher Aenderung der einleitenden Sätze im Wortlaut wieder- 
gegeben worden. Daraufhin hat der Vorstand der Deutschen Gesellschaft für 
Gerichtliche und Soziale Medizin in der Deutschen Zeitschrift für die gesamte 
gerichtliche Medizin, 26. Bd., S. 522, 1936, heftige Angriffe gegen dieses Gut- 
achten veröffentlicht, die in dem Vorwurf der Unsachlichkeit und Unkollegialität 
gipfeln. Der Vorstand der Deutschen Pathologischen Gesellschaft hat aus 
diesem Grunde beschlossen, das in der „‚Berufsgenossenschaft‘“ zum Abdruck 
gekommene Gutachten seines Vorsitzenden wörtlich an dieser Stelle zu ver- 
öffentlichen, da jene Zeitschrift den Kollegen nur schwer zugänglich ist. Nur 
so wird sich jeder unbefangene Leser von der sachlichen Berechtigung jener 
Angriffe ein eigenes Urteil bilden können. 


Die Veröffentlichung in der Zeitschrift der Berufsgenossenschaften hat 
folgenden Wortlaut: 


„Wem sollen im allgemeinen sozialversicherungsrechtliche 
Leichensektionen übertragen werden? 


In letzter Zeit sind den Unfallversicherungsträgern gegenüber wiederholt 
Wünsche laut geworden, die dahin gehen, der gerichtlichen Medizin und ihren 
Vertretern, besonders an den Universitäten, mehr als bisher Leichensektionen 
zuzuweisen. Aus diesem Grunde hat der Verband der deutschen gewerblichen 
Berufsgenossenschaften den Vorsitzenden der Deutschen Pathologischen Ge- 
sellschaft, Herrn Professor Fischer-Wasels, gebeten, zu obiger Frage grund- 
sätzlich Stellung zu nehmen. Das ist in dem nachstehend wiedergegebenen 
Gutachten, das nach Ansicht des Verfassers die Zustimmung aller maßgeben- 
den deutschen Pathologen finden dürfte, mit dem Bemerken geschehen, daß 
es einen wesentlichen Rückschritt bedeuten würde, wollte man solehen Wünschen 
stattgeben. 


Begründung: 

1) Die Aufgaben der gerichtlichen Medizin sind nicht wie bei den anderen 
medizinischen Sonderfächern durch besondere Forschungsmethoden (morpho- 
logische, chemische, physiologische) oder bestimmte Krankheitsgebiete, über- 
haupt nicht in erster Linie durch wissenschaftlich-medizinische Gesichtspunkte 
bestimmt, sondern in erster Linie durch die praktischen Bedürfnisse der Straf- 
rechtspflege. Daher muß die gerichtliche Medizin aus zahlreichen Fächern der 
gesamten Medizin und anderen Gebieten die Methoden zur Lösung ihrer Sonder- 
aufgaben entnehmen, also aus der Chemie, Serologie, Kriminalistik, Psychiatrie 
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und auch aus der pathologischen Anatomie. Da bei dem heutigen Umfang 
des menschlichen Wissens kein menschlicher Kopf, und sei es ein Genie, alle 
diese sehr verschiedenen Gebiete ganz beherrschen kann, so ist es selbstverständ- 
lich, daß von allen diesen Gebieten die gerichtliche Medizin nur kleinste Teil- 
gebiete, eben die für ihre streng spezialisierten Aufgaben notwendigen, be- 
arbeitet und bearbeiten muß. Selbstverständlich bezieht sich die Tätigkeit der 
gerichtlichen Mediziner keineswegs auf die gesamte pathologische Anatomie, 
sondern hier kommen Untersuchungen und Begutachtungen von Leichen ge- 
richtlicher Fälle fast ausschließlich in Betracht, vor allem Mord, Selbstmord, 
Vergiftung, Ertrinken, die Spezialuntersuchung einer Leiche zum Zweck der 
Freigabe für die Feuerbestattung und ähnliches. Der pathologische Anatom 
dagegen muß die pathologische Anatomie der menschlichen Leiche in der Ge- 
samtheit beherrschen, also die pathologische Anatomie sämtlicher Krankheiten 
und Krankheitsformen, und dazu gehört eine viel gründlichere Vorbildung in 
der pathologischen Anatomie, als sie der gerichtliche Mediziner gewöhnlich 
aufweisen kann, und es gehört auch dazu eine sehr langjährige Erfahrung, über 
die nur der Fachpathologe verfügen kann. Mit Recht wird daher von der ge- 
richtlichen Medizin die Lehre von Schußverletzungen und ihren Folgen, von 
Stichverletzungen und ähnlichen Dingen besonders bearbeitet, — pathologisch- 
anatomische Veränderungen, die nur einen kleinen Teil der gesamten patho- 
logischen Anatomie darstellen. 

Die Beherrschung der gesamten pathologischen Anatomie aber ist gerade 
in den Fällen, die für die Berufsgenossenschaften oder Versicherungsgesell- 
schaften zur Sektion kommen, unbedingte Voraussetzung für ein zuverlässiges 
und brauchbares Urteil. Die Beherrschung der gesamten pathologischen Ana- 
tomie, vor allem auch ihrer feingeweblichen Besonderheiten, die nur in lang- 
jährigem Gebrauch des Mikroskopierens veränderter Körpergewebe zu er- 
werben ist, kann dem gerichtlichen Mediziner aber weder zugemutet werden, 
noch wird sie von ihm verlangt. Aus der Beschäftigung mit der sozialen und 
Versicherungsmedizin allein leitet sich noch nicht eine Bewährung am Sektions- 
tisch und am Mikroskop in Fragen der Unfallmedizin und der Berufskrank- 
heiten ab. Ich will dabei davon absehen, daß gar nicht so selten auch Todes- 
fälle zur gerichtlichen Obduktion kommen, zu deren Beurteilung die Kenntnis 
der gesamten pathologischen Anatomie und Histologie notwendig wäre, wenn 
ein zuverlässiges Urteil erreicht werden soll. Auch das Ergebnis mancher ge- 
richtlichen Sektion ist, wie jeder erfahrene pathologische Anatom weiß, zu- 
weilen unbrauchbar, weil der Obduzent auf dem Gesamtgebiet nicht genug 
Erfahrung und Uebung hatte. Erlebten wir es doch, daß in einem bestimmten 
Fall plötzlichen Todes bei der Arbeit der gerichtlich bestellte Amtsarzt eine 
Leichenöffnung als unnötig bezeichnete, obwohl die Frage ob Unfall, ob Herz- 
tod die schwierigsten versicherungsrechtlichen Verwicklungen bringen konnte 
und auch gebracht hat, Verwicklungen, die bei sachgemäßer Leichenöffnung 
recht schnell erledigt gewesen wären. Sind solche Vorkommnisse auch nicht 
zu verallgemeinern, so zeigen sie doch die Notwendigkeit der Durchführung 
von Unfall-Sektionen durch bestgeschulte pathologische Anatomen. Es ist 
kein Zufall, daß selbst an Universitäten der für die gerichtliche Sektion gesetz- 
mäßig vorgeschriebene zweite Arzt von den gerichtlichen Medizinern mit Vor- 
liebe aus den Fachpathologen genommen wird. Ein Kreisarzt und Gerichtsarzt 
auf dem Lande aber (— einzelne Ausnahmen gibt es nur in den ganz großen 
Städten, wie z. B. Berlin —) hat gewöhnlich nur Gelegenheit, zwei bis vier 
Sektionen im Jahr zu machen, wie mir die Herren selber wiederholt geklagt 
haben. Dagegen hat der Fachpathologe gewöhnlich an den mittleren Instituten 
Gelegenheit, 500 Sektionen im Jahr zu sehen, an den großen wie Frankfurt, 
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Berlin usw. 1600 bis 2000, d. h. täglich 5 bis 6. Daß bei einer solchen 
Durcharbeitung der Fachpathologe schon in wenigen Jahren eine Er- 
fahrung erwirbt auf dem Gesamtgebiete der pathologischen Anatomie, mit 
der sich der gerichtliche Mediziner unmöglich messen kann, ist selbstver- 
ständlich. 

Es ist hier nicht der Ort, die Frage aufzuwerfen, ob nicht schon bei den 
gerichtlichen Sektionen es besser wäre, wenn immer ein Fachpathologe zugegen 
wäre. Jedenfalls weise ich auf die Verfügung des Senates von Danzig hin, 
der für den ganzen Freistaat angeordnet hat, daß bei jeder, auch gerichtlichen 
Sektion der Fachpathologe neben dem Kreis- oder Gerichtsarzt anwesend sein 
muß und dann natürlich auch die Sektion selbst ausführt. 


2) Zur Durchführung einer vollständigen Sektion gehört aber heute, — 
und das gilt auch für eine Reihe von gerichtlichen Sektionen, — nicht allein 
die makroskopische Erfahrung über den Sektionsbefund, wie man ihn mit 
bloßem Auge erheben kann, sondern, wie oben schon angedeutet, in größtem 
Umfang auch die mikroskopische Durchuntersuchung des ganzen Falles. Für 
die gewöhnlichen gerichtlichen Sektionen ist das zwar sehr häufig nebensächlich, 
aber für die gerade für die Berufsgenossenschaften und Versicherungsgesell- 
schaften auszuführenden Sektionen ist gerade dieser Punkt sehr häufig voll- 
kommen ausschlaggebend für das Urteil. Auch die hierzu notwendige Erfahrung 
über die Pathologische Histologie des Gesamtfaches können die gerichtlichen 
Mediziner unmöglich in vollem Umfange besitzen. Für die Kreis- und Gerichts- 
ärzte aber gilt, daß sie hierin überhaupt keine Erfahrung haben, ja daß sie 
überhaupt .nicht die Möglichkeiten haben, solche modernen histologischen 
Untersuchungen durchzuführen, weil sie nicht die Einrichtungen dafür 
besitzen. 

3) Bei den Sektionen, die im Auftrag von Berufsgenossenschaften und 
Versicherungsgesellschaften durchgeführt werden, handelt es sich nur ganz aus- 
nahmsweise um Mord, akute Vergiftung oder ähnliches. Gewöhnlich liegt der 
Unfall schon längere Zeit, häufig viele Jahre oder Jahrzehnte zurück, und es 
hat sich im Laufe der Zeit irgendeine typische Krankheit entwickelt, deren Zu- 
sammenhang mit dem Unfall nun geklärt werden muß. Ohne die eingehendsten 
Kenntnisse auf dem Gesamtgebiet der pathologischen Anatomie und Histologie 
sind diese Fragen aber dann überhaupt nicht zu beantworten. 


4. Wenn daher die Berufsgenossenschaften zuverlässige Sektionsergeb- 
nisse in allen Fällen mit Recht haben wollen, so kann das nur erreicht 
werden, wenn ausschließlich von Fachpathologen die Sektionen gemacht 
werden. Jeder erfahrene Pathologe weiß über zahlreiche Fälle zu berichten, 
wo fehlerhafte und vollständig mangelhafte Sektionsprotokolle, die von anderen 
Aerzten ausgeführt sind, jede klare Beurteilung und Schlußfolgerung unmög- 
lich machen. Solche Fälle kommen uns als Obergutachtern häufig genug 
zur Kenntnis. 

Es darf ‚hier erwähnt werden, daß wir in der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft überein gekommen sind, ganz bestimmte Forderungen für die 
Ausbildung unserer Fachgenossen zu erheben, damit wir nur wirklich Sach- 
verständige den Berufsgenossenschaften zur Verfügung stellen. Gerade bei 
einer strengen Anforderung an die Ausbildung ist es aber auch unbedingt nötig, 
die Beratung der Berufsgenossenschaften in einer Hand zu lassen. 


5. Diese Erkenntnis, daß zuverlässige Ergebnisse nur zu erzielen sind, 
wenn alle Sektionen durch Fachpathologen ausgeführt werden, ist daher auch 
bei den Berufsgenossenschaften und Versicherungsgesellschaften bereits in 
großem Umfange vorhanden. Bei der großen Zahl von Prosekturen, die heute 
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in Deutschland bestehen, und bei der Leichtigkeit, mit der dank der heutigen 
Verkehrsmittel auch das entlegenste Dorf zu erreichen ist, macht es keinerlei 
Schwierigkeiten und verhältnismäßig geringe Kosten, jede Sektion durch einen 
Fachpathologen, der auch über die nötigen Einrichtungen zu allen histologischen 
Untersuchungen verfügt, ausführen zu lassen. Aus dieser Erkenntnis heraus 
hat denn auch die Vereinigung der rheinisch-westfälischen Berufsgenossen- 
schaften (106!) mit der Vereinigung der westdeutschen Pathologen schon vor 
Jahren einen Vertrag abgeschlossen, wonach sämtliche Sektionen nur durch 
Fachpathologen ausgeführt werden, und zwar zu vertraglich festgesetzten 
mäßigen Preisen. Ich habe niemals gehört, daß diese Vereinigung mit dem 
abgeschlossenen Vertrag unzufrieden wäre, im Gegenteil, die Vereinigung der 
67 berufsgenossenschaftlichen Verwaltungen in Hessen und Hessen-Nassau hat 
sich in diesem Jahre diesem Vertrag in vollem Umfange angeschlossen. Eine 
Aenderung dieser vertraglichen Einrichtung ließe sich nur dann begründen, 
wenn die Durchführung von Leichenöffnungen in Unfallsangelegenheiten durch 
die Fachpathologen ein Versagen bzw. eine Unfähigkeit dieser Sekanten und 
dadurch eine erschwerte Begutachtung gezeitigt hätte. Davon kann aber gar 
keine Rede sein, ja das Gegenteil dürfte leicht bei den Berufsgenossenschaften 
selbst festzustellen sein. 


6. Die Annahme, daß das Material für den Unterricht bei den pathologischen 
Instituten verlorenginge, ist durchaus abwegig. Im Rahmen der medizinischen 
Gesamtausbildung hat die pathologische Anatomie mit Recht eine sehr viel 
größere Stundenzahl und sehr viel häufiger Gelegenheit, auch auf diese Fragen 
einzugehen. Es ist einfach ausgeschlossen, daß die berufsgenossenschaftlichen 
Sektionsergebnisse von einem Pathologen nicht für den Unterricht in aus- 
reichendem Maße verwertet würden. Darüber hinaus aber ist es nur im In- 
teresse der Berufsgenossenschaften, wenn durch die Zuweisung dieser Sektionen 
auch die einzelnen Fachpathologen auf dem besonderen Gebiete der Ver- 
sicherungsfragen eine größere Erfahrung erhalten. Eine Zersplitterung der 
berufsgenossenschaftlichen Sektionen durch Verteilung auf gerichtsärztliche 
Institute und pathologische Institute würde meiner Ueberzeugung nach einen 
außerordentlich großen Rückschritt bedeuten und die sachlichen Interessen 
der Berufsgenossenschaften nur schädigen. 


Zusammenfassend muß ich also erklären, daß, wenn sachliche Gesichts- 
punkte ausschlaggebend sind, auch die sozialversicherungsrechtlichen Leichen- 
sektionen ausschließlich den in der pathologischen Anatomie ganz besonders 
ausgebildeten Fachärzten, d. h. den Fachpathologen zu überweisen sind und 
weder den Instituten für gerichtliche und soziale Medizin, noch den Gerichts- 
und Kreisärzten. Daß diese letzteren Stellen heute noch solche Sektionen 
überhaupt ausführen, ist ein Zustand, der vielleicht in früheren Zeiten ver- 
tretbar war, der aber dem Fortschreiten der Wissenschaft in keiner Weise 
Rechnung trägt.“ 


Erklärung des Gesamtvorstandes der Deutschen 
Pathologischen Gesellschaft: 


Mit den vorstehenden Ausführungen seines Vorsitzenden erklärt sich der 
Vorstand der Deutschen Pathologischen Gesellschaft vollinhaltlich einver- 
standen. Er lehnt den vom Vorstand der Deutschen Gesellschaft für Gericht- 
liche und Soziale Medizin gegen das Gutachten erhobenen Vorwurf der Un- 
sachlichkeit auf das entschiedenste ab und sieht in dem Gutachten u. a. auch 
einen Dienst an der Kollegialität zwischen den beiden Fächern, indem das 
Gutachten sachlich gegebene Grenzen der Zuständigkeit klar beim Namen 
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nennt. Zu einer mündlichen Aussprache sind wir jederzeit bereit. Ein Ein- 
vernehmen über diese Fragen dürfte unschwer zu erreichen sein, da die mög- 
lichst beste fachärztliche Regelung der Sektionstätigkeit das gemeinsame 
Ziel ist. 


Im Juli 1936. i 
F. Büchner-Berlin G. Herzog-Gießen 


A. Dietrich-Tübingen A. Lauche-Nürnberg 


W. Fischer-Rostock M. Staemmler-Breslau 
G. B. Gruber-Göttingen 


Ueber die Ausführung von gerichtlichen, 
versicherungsrechtlichen und Verwaltungssektionen. 


Antwort auf die Ausführungen der Herren Merkel, Mueller, Pie- 
trusky, Schrader und Walcher „Zur Abwehr“ in Bd. 26, H. 5/6, S. 522, 
1936, der Deutschen Zeitschrift für die gesamte gerichtliche Medizin. 

Der Leser des Aufsatzes der Herren Merkel und Fachkollegen muß schon 
nach dem Titel auf den Gedanken kommen, daß im vorliegenden Streitfall der 
Angriff von seiten der Pathologen ausgehe. Tatsächlich liegt die Sache genau 
umgekehrt. Die Veranlassung für die Berufsgenossenschaften, den Vorsitzenden 
der Deutschen Pathologischen Gesellschaft um ein Gutachten über die Frage, 
„wem im allgemeinen sozialversicherungsrechtliche Leichen- 
sektionen zu übertragen seien“, zu bitten, war das Vorgehen einiger 
Vertreter der gerichtlichen Medizin! Dieses ist auch von dem Verband der Be- 
rufsgenossenschaften bei der Wiedergabe meines Gutachtens in der Einleitung 
genau bemerkt worden (s. oben). Die Herren Merkel und Fachkollegen ver- 
meiden es aber, dies zu erwähnen. Die Leser der Zeitschrift für gerichtliche 
Medizin werden ja kaum in der nicht leicht zugänglichen Zeitschrift ‚Die Be- 
rufsgenossenschaft“, in der mein Gutachten erschienen ist, meinen Aufsatz 
selbst nachlesen. Auch zahlreiche weitere angebliche Beweisführungen der 
Herren Merkel und Fachkollegen sind mir nur verständlich unter diesem Ge- 
sichtswinkel. Ich bin daher gezwungen, das Wichtigste dokumentarisch zu 
belegen und aus dem gleichen Grunde sah sich der Vorstand der Deutschen 
Pathologischen Gesellschaft gezwungen, das angegriffene, in der ,,Beruts- 
genossenschait‘‘ erschienene Gutachten im Vorstehenden wörtlich zum Ab- 
druck zu bringen. 

Wie ist es zu dieser Auseinandersetzung gekommen? Der Mitunterzeichner 
des Abwehraufsatzes, Herr Walcher-Halle ist am 4. April 1935 an das Reichs- 
versicherungsamt mit dem Antrag herangetreten, ihm mehr versicherungsrecht- 
liche Sektionen wie bisher zuzuweisen. Das Reichsversicherungsamt hat diese 
Eingabe dem Verband der Deutschen gewerblichen Berufsgenossenschaiten, 
Berlin, weitergegeben, und dieser Verband hat am 13. September 1935 dem 
Reichsversicherungsamt unter Anführung der sachlichen Gründe (s. unten) 
mitgeteilt, daß er den Antrag ablehne. Am gleichen Tage hat sich der ge- 
nannte Verband an die Vereinigung berufsgenossenschaftlicher Verwaltungen 
für Hessen und Hessen-Nassau gewandt und an diesen unter Hinweis auf die 
Eingabe des Herrn Prof. Dr. Walcher an das Reichsversicherungsamt wörtlich 
geschrieben: | 

„Da dieser Vorgang nicht der einzige ist, sondern an anderer Stelle ähnliche 
Wünsche laut geworden sind, möchten wir uns durch Herrn Professor Fischer-Wasels- 
Frankfurt a.M., den Vorsitzenden der Pathologischen Gesellschaft, eine sachkundige 
Bestätigung darüber geben lassen, daß für sozialversicherungsrechtliche Leichensektionen 
in allererster Linie die pathologische Anatomie und nicht Institute für gerichtliche und 
soziale Medizin die gegebenen Stellen sind. 
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Sollten Sie, wie wir annehmen möchten, die Möglichkeit haben, bei Herrn Prof. 
Fischer-Wasels eine derartige gewissermaßen gutachtliche Stellungnahme eines be- 
rufenen Fachkenners zu erreichen, so würden wir Ihnen dafür sehr dankbar sein. Wir 
könnten uns dann, das Einverständnis von Herrn Prof. Fischer-Wasels vorausgesetzt, 
in künftigen Fällen auf diese Auskunft berufen.“ D 


Hierauf wandte sich diese Vereinigung der Berufsgenossenschaftlichen Ver- 
waltungen für Hessen und Hessen-Nassau an mich mit der Bitte, den Wunsch 
des Gesamtverbandes zu erfüllen. 


Es lag für mich — nach Rücksprache mit einigen älteren maßgebenden 
Pathologen, wobei ich mich nicht auf den Kreis des Vorstandes der Deutschen 
Pathologischen Gesellschaft beschränkt habe — keinerlei Veranlassung vor, 
die Bitte der Berufsgenossenschaften um eine gutachtliche Aeußerung in dieser 
Frage abzulehnen und die nach meiner Ansicht zwingenden sachlichen Gründe 
für die Stellungnahme der Pathologen zu dieser Frage nicht sachlich auseinander- 
zusetzen. Es lag weiterhin für meine Berater und mich keine Veranlassung vor, 
die weitere Bitte der Berufsgenossenschaften (nach Erhalt meines Gutachtens), 
dasselbe in der Zeitschrift der Berufsgenossenschaften veröffentlichen zu dürfen, 
abzuschlagen. Auch die mich beratenden Pathologen, die dem Gutachten auch 
nach Form und Inhalt einhellig zugestimmt hatten, hatten keine Bedenken 
gegen die Veröffentlichung in jener Zeitschrift. Das trägt mir jetzt den Vor- 
wurf der Unsachlichkeit und Unkollegialität ein, denn die Herren Merkel und 
Fachkollegen schreiben im Schlußsatz, daß es „das vornehmste Gebot takt- 
voller Kollegialität ist, derartige Fragen nicht in der Oelfentlichkeit und auch 
nicht vor Laien auszutragen und zu behandeln“. 


Ich muß diese Vorwürfe mit aller Entschiedenheit als sachlich gänzlich 
unbegründet zurückweisen. Wie gesagt, ging der Angriff von den gericht- 
lichen Medizinern aus, und von einem Austragen dieser Meinungsverschieden- 
heiten in der Oeffentlichkeit und vor Laien kann gar keine Rede sein. Die 
Berufsgenossenschaften, die um ein Gutachten gebeten hatten, sind in diesem 
Sinne weder Oeffentlichkeit noch Laien; sie haben die Entscheidung zu treffen, 
wem im konkreten Falle die Ausführung einer versicherungsrechtlichen Leichen- 
sektion übertragen werden soll, sie haben deshalb durchaus das Recht, ja die 
Pflicht, sich über die sachlichen Gründe für die Entscheidung dieser Frage zu 
unterrichten. Das haben sie getan und haben durch ihre Zeitschrift das von 
ihnen erbetene Gutachten sämtlichen Mitgliedern ihres Verbandes mitgeteilt. 
In dieser Zeitschrift werden auch sonst medizinische Fragen behandelt, und 
niemand sieht darin ein Austragen vor der Oeffentlichkeit und vor Laien. Der 
Vorwurf unkollegialer Handlungsweise gegen mich ist umso weniger berechtigt, 
als es viel unkollegialer ist, uns Pathologen ein wohlerworbenes Gebiet der Be- 
tätigung durch Eingaben an die Berufsgenossenschaften streitig zu machen, 
ohne sich mit uns vorher in Verbindung zu setzen, indem man auch noch den 
Umweg über die Verwaltungsorgane (Reichsversicherungsamt, Landes-Mi- 
nisterien) benutzt, 


Die pathologische Anatomie ist, wie die Herren Merkel und Fachkollegen 
sehr richtig erkannt haben, keine Geheimwissenschaft und jedem in Frage- 
stellung und Beweisführung zugänglich. Die Vertreter dieser Wissenschaft, die 
Fachpathologen, haben aber auch gar keine beruflichen Geheimnisse und 
haben gar nichts zu verbergen. Sie haben daher aber auch das Recht, den 
sachkundigen und berufenen Verwaltern öffentlicher Interessen — und das 
sind hier die Berufsgenossenschaften — die sachlichen Gründe und sachlichen 
Unterlagen an die Hand zu geben, die für die ihnen zustehende Entscheidung, 
wem im allgemeinen versicherungsrechtliche Sektionen zu übetragen sind, maß- 
gebend sein müssen. | 
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Hätten die gerichtlichen Mediziner eine solche Erörterung vermeiden wollen, 
so hätten sie eben, bevor sie solche Anträge auf Uebertragung der bisher von 
den Pathologen ausgeführten Sektionen an die Berufsgenossenschaften, an das 
Reichsversicherungsamt und an andere amtliche Stellen stellten, sich zu einer 
Aussprache mit den Pathologen herbeilassen können. 

Ich kann den Herren Merkel und Fachkollegen den Vorwurf nicht er- 
sparen, daß sie all diese recht wesentlichen Tatsachen in ihrem sogenannten 
Abwehrartikel (kaum ohne Absicht) fortgelassen haben! Ehe ich in die sach- 
liche Widerlegung der gegen mich und mein Gutachten geführten Einwände 
eintrete, bin ich zu einer weiteren Vorbemerkung genötigt. 

Als der Verband der Berufsgenossenschaften mein Gutachten in seiner 
Zeitschrift veröffentlichte, hat er die einleitenden Worte meines Gutachtens 
unwesentlich abgeändert, indem er unter Anführung der Veranlassung betonte, 
daß der Verband selbst den Vorsitzenden der Deutschen Pathologischen Gesell- 
schaft gebeten habe, zu der Frage, wem versicherungsrechtliche Sektionen zu 
übertragen seien, grundsätzlich Stellung zu nehmen (s. die oben wörtlich wieder- 
gegebene Veröffentlichung der Berufsgenossenschaften). 

Was machen nun die Herren Merkel und Fachkollegen aus dieser ganz 
klaren und unmißverständlichen Darstellung der Berufsgenossenschaiten ? 
Sie schreiben in ihrem Abwehrauisatz in der Einleitung: 

„Der Verband der deutschen gewerblichen Berufsgenossenschaften e. V. soll den 
Ordinarius für pathologische Anatomie an der Universität Frankfurt a. Main, Professor 
Dr. Fischer-Wasels, der damals Vorsitzender der Deutschen Pathologischen Gesell- 
schaft war und selbst viel mit Berufsgenossenschaften zu arbeiten scheint, gebeten haben, 
zu dieser Frage gutachtlich Stellung zu nehmen. Wenigstens ist ein von Herrn Fischer- 
Wasels verfaßtes Gutachten, von dem der Verf. glaubt, daß sich ihm alle maßgebenden 
deutschen Pathologen anschließen würden, in dem Organe des ‚Verbandes der deutschen 
gewerblichen Berufsgenossenschaften‘‘ ,,Die Berufsgenossenschaft‘‘ abgedruckt worden 
(50. Jahrgang, Nr. 21, S. 292 bis 294), und zwar unter dem Titel: Wem sollen im all- 
gemeinen sozialversicherungsrechtliche Leichensektionen übertragen werden ?“ 

Man könnte vielleicht denken, das sei in der Eile so hingeschrieben. Das 
aber kann nicht der Fall sein. Da die Herren den Aufsatz in der ,,Berufs- 
genossenschaft““ ja gelesen haben und die vorausgegangenen Eingaben von 
ihrer Seite ihnen sehr genau bekannt sind, so sind sie über die Tatsachen völlig 
unterrichtet. Was bedeutet aber diese — sagen wir einmal — geänderte Wieder- 
gabe der Mitteilung der Berufsgenossenschaften? Ich habe in dem Abwehr- 
aufsatz der Herren Merkel und Fachkollegen mit großem Erstaunen gelesen, 
daß ‚der Fachvertreter für gerichtliche Medizin, der fast täglich in die Lage 
kommt, sich über recht schwierige Probleme exakt und gemeinverständlich 
ausdrücken zu müssen, und der von Anfang an in Exaktheit in der Beweis- 
frage und der Fragestellung geschult wird, darin dem pathologischen Anatomen 
überlegen sein dürfte“. Wenn also fünf Ordinarien der gerichtlichen Medizin 
das oben wörtlich wiedergegebene Satzgebäude gemeinsam errichten, so hat 
das schon einen Sinn, eine tiefere Bedeutung und ist kein Zufall. 


Ich muß es ablehnen, der Ausdrucksweise der Herren Merkel und Fach- 
kollegen eine ähnliche entgegenzusetzen, die mit Ausdrücken wie „sollen“ und 
„scheinen“ feststehende Tatsachen in das Gebiet des Zweifelhaften zieht. Es 
muß als Verlegung aus dem Bereiche des Sachlichen heraus bezeichnet werden, 
wenn in einem Streite, in dem es lediglich um sachliche Interessen, um das In- 
teresse der Allgemeinheit geht, durch die genannte Ausdrucksweise Zwei- 
deutigkeiten über die Absichten des Gegners ausgestreut werden. Ich mache, 
wie gesagt, diese Art des Kampfes nicht mit. Wenn ich erkläre oder erklären 
lasse, ich bin von dem Verbande der gewerblichen Berufsgenossenschaiten e. V. 
aufgefordert worden, das in Rede stehende Gutachten abzugeben, so ist das 
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auch fiir den Gegner eine Tatsache, an die er sich halten mu8. Ob ich viel 
oder wenig mit Berufsgenossenschaften zu arbeiten „scheine‘“, ist eine Angelegen- 
heit, die keinerlei Beziehung zur Streitsache hat, die also auch gar nicht in die 
Diskussion hineingezogen werden kann. 

Wenn die Herren weiter schreiben (auf S. 524) ,,wie es Herr Fischer- 
Wasels beinahe zu unterstellen scheint“ oder (auf S. 525) „ob unbewußt oder 
bewußt, lassen wir dahingestellt“, so genügt es mir, diese unerhörten Sätze 
zur Kennzeichnung der Kampfesweise hier zitiert zu haben. 

Ich bin als Vorsitzender der Deutschen Pathologischen Gesellschaft wie 
als pathologischer Anatom aufgefordert worden, mich über die genannten Fragen 
zu äußern. Ich habe diese Aeußerung in einer Form vollzogen, die lediglich 
im Auge hatte, der Sache so gut wie möglich zu dienen — einer Sache, die, 
wie ich nochmals betonen möchte, die pathologischen Anatomen in einer Ver- 
teidigungs-, nicht in einer Angriffsstellung trifft. In diesem Geiste allein werde 
ich die weitere Erörterung führen. 

Ich hatte geschrieben, daß nach meiner Ansicht mein Gutachten ,,die 
Zustimmung aller maßgebenden deutschen Pathologen finden dürfte“. Ich 
bin aber nicht so leichtfertig, eine solche Vermutung in ein amtliches Gut- 
achten, das ich zudem lediglich in meiner Eigenschaft als Vorsitzender der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft zu erstatten hatte, hineinzusetzen, 
ohne mich vorher zu vergewissern, daß eine solche Behauptung zutreffen 
dürfte. Ich hatte deshalb vor Absendung meines Gutachtens zwar nicht 
alle Pathologen Deutschlands, aber mehrere maßgebende Fachkollegen um 
Beurteilung dieses Gutachtens und Verbesserungsvorschläge gebeten. Das 
Gutachten fand einhellige Zustimmung. Herr Prof. Dietrich- 
Tübingen schrieb mir unter dem 21. 9. 1935: „Dem übersandten Entwurf einer 
Antwort an den Verband der Berufsgenossenschaften stimme ich voll und ganz 
zu. Ich wüßte nicht, was an Ihren Ausführungen zu ergänzen oder zu ändern 
wäre“. Herr Prof. Rößle-Berlin schrieb mir unter dem 23. 9. 35 über den 
gleichen Entwurf: 

„Es ist wichtig, daß die Vorstöße der gerichtlichen Mediziner in so klarer und 
energischer Weise zurückgewiesen werden und daß bei den Berufsgenossenschaften offen- 
bar so viel Einsicht vorhanden ist, daß sie nur darauf warten, von unserer Seite die 
richtige Unterstützung zu haben‘. 


Das mag aus den zustimmenden Briefen genügen. 

Dies Wenige beweist aber generell schon die Haltlosigkeit der groben 
Vorwürfe der Unsachlichkeit und Unkollegialität. Es wird mir vorgeworfen, 
daß mein Gutachten ‚so viele unsachliche und ungerechtfertigte Bemerkungen 
gegen .. . das Fach der gerichtlichen und sozialen Medizin enthalte, daß 
schärfster Widerspruch gegen Form und Inhalt eingelegt werden müsse“. Ich 
könnte mir denken, daß ich in der Hitze des Gefechtes einmal einen Ausdruck 
gebrauchen könnte, über den man sich mit Recht beklagen könnte. Für das 
vorliegende Gutachten an die Berufsgenossenschaften kann das nicht zutreffen, 
denn dann hätte doch wenigstens einer der von mir befragten älteren und 
erfahrenen Pathologen darauf aufmerksam gemacht. Selbstverständlich trage 
ich allein die volle Verantwortung für mein Gutachten und ich führe die 
Stellungnahme anderer Pathologen nur an, um zu beweisen, auf wie schwachen 
Füßen die Vorwürfe der Herren Merkel und Fachkollegen stehen. Es mag den 
Herren von der gerichtlichen Medizin unangenehm sein, daß ich einige Dinge 
klar beim Namen genannt und offen ausgesprochen habe. Das ändert nichts 
an der Sachlichkeit und Berechtigung dieser von mir festgestellten Tatsachen. 

Wenn man zu einer solchen Kampfesweise und zu solchen sachlichen 
Beweismethoden greifen muß, so beweist das eben nur, daß man sich in der 
Sache sehr im Unrecht fühlt! 
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Zu dieser Sache selbst muß ich nun Folgendes feststellen: 


1. Die vielen Mißverständnisse, die fast ausschließlich die Grundlage der 
Angriffe der Herren Merkel und Fachkollegen bilden, hätte ich mir bzw. 
meiner unklaren und unscharfen Ausdrucksweise zur Last gelegt, wenn nicht 
schon die Einleitung mich über den Geist dieses Kampfes eines Besseren belehrt 
hätte. 

Jetzt, nachdem der Vorstand unserer Gesellschaft das angegriffene Gut- 
achten im Vorstehenden wörtlich veröffentlicht hat, sieht jeder, daß von einer 
Herabsetzung oder Verunglimpfung des Faches der gerichtlichen Medizin keine 
Rede sein kann. Kein Satz ist falsch, unsachlich oder unkollegial. 

2. In einem Punkte gehen die Herren Merkel und Fachkollegen noch 
weiter als ich, denn sie schreiben: 

„Es ist auch von gerichtlich-medizinischer Seite nicht das geringste Hehl daraus 
gemacht worden, daß die Kreisärzte (jetzt Amtsärzte), die laut Dienstanweisung die 
Gerichtsärzte ihres Kreises sind, meist nur selten in die Lage kommen, Sektionen auszu- 
führen, daß sie dabei die nötige Uebung nicht erwerben können, und daß auch die für 
die Ablegung der Amtsarztprüfung geforderte pathologisch-anatomische und gerichtlich- 
medizinische Vorbildung gänzlich unzureichend ist‘. 

Hier wird also mit erfreulicher Deutlichkeit anerkannt, daß die Ueber- 
tragung von versicherungsrechtlichen Sektionen an Gerichtsärzte, Kreisärzte 
und Amtsärzte, die ja fast niemals die nötige pathologisch-anatomische Vor- 
bildung besitzen, ein schwerer Fehler ist. Dagegen in der Hauptsache wandte 
sich ja aber mein Gutachten. Die Frage der gerichtlich-medizinischen Vor- 
bildung dieser Amtsärzte habe ich weder in meinem Gutachten erörtert, noch 
hatte ich Veranlassung, dazu Stellung zu nehmen. 

Es ist nicht das erstemal, daß mir ein Amtsarzt erklärte, er wäre nur froh, 
wenn ihm die Verpflichtung zur Ausführung der gerichtlichen Sektionen ab- 
genommen würde. Wozu ihm also noch die für ihn sehr viel schwierigere 
Aufgabe einer versicherungsrechtlichen Sektion aufbürden ? 

Wenn aber das Urteil der Fachvertreter für gerichtliche Medizin über die 
Berechtigung, gerichtliche Sektionen den Amtsärzten zu übertragen, richtig 
ist — und kein Sachkundiger wird den leisesten Zweifel daran hegen, daß es 
richtig ist — so muß ich hier die Frage aufwerfen, was denn die berufenen Ver- 
treter der gerichtlichen Medizin wirklich getan haben, um diese unhaltbaren 
Zustände zu ändern? Es stehen hier doch sehr wichtige Interessen der All- 
gemeinheit, des Staates und der Rechtspflege auf dem Spiele! Wann haben 
sie oder die von ihnen vertretene Gesellschaft bei den zuständigen Reichs- 
ministerien Schritte getan und Anträge gestellt, damit fortan die gerichtlichen 
Sektionen ausschließlich von zuverlässig ausgebildeten gerichtlichen Medizinern 
ausgeführt werden? Etwa nur von hinreichend in der pathologischen Anatomie 
ausgebildeten Dozenten für gerichtliche Medizin? Eine solche Bestimmung 
könnte heute im Zeitalter des Kraftwagens durchaus durchgeführt werden. 
Dann aber hätten auch die Universitätsinstitute für gerichtliche Medizin das 
von ihnen gewünschte, sachlich wirklich brauchbare Sektionsmaterial 
für Unterricht und Forschung und brauchten nicht die Hand nach den für 
ihre Aufgaben zu 99% völlig unbrauchbaren Sektionen auszustrecken, die 
bisher mit Recht den Fachpathologen zugewiesen wurden. Dann käme auch 
nicht der grobe Fehler vor, daß z. B. ahnungslose Versicherungsgesellschaften 
im blinden Vertrauen auf die staatlichen Bestimmungen versicherungsrechtliche 
Sektionen an Amtsärzte übertragen würden, denen nach dem eigenen Zeugnis 
der Herren Merkel und Fachkollegen die Fähigkeit zur erfolgreichen Durch- 
führung derartiger Sektionen, ja sogar der gerichtlichen Sektionen fehlt. 

Ganz allgemein herrscht selbst bei Juristen, die sehr eingehende wissen- 
schaftliche Untersuchungen über die Frage der Sektionen angestellt haben, 
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eine kaum glaubliche Unkenntnis der wahren Verhältnisse und Mißstände, wie 
sie oben durch das maßgebende Zeugnis der Herren Merkel und Fachkollegen 
„im Namen und Auftrage der Deutschen Gesellschaft für gerichtliche und so- 
ziale Medizin“ anerkannt sind. Schreibt doch Herr Dr. jur. Peterssen in seiner 
Monographie ‚Die Reform des Leichenschau- und Sektionsrechtes“ (Verlag 
Ludwig Rörscheid, Bonn, 1935), daß die zahlreichen Sektionen der Prosekturen 
in Krankenanstalten für den Richter und Staatsanwalt meist ohne Wert sind, 
daß also für die Gerichte lediglich die Sektionen von Amtsärzten von Bedeutung 
seien!! 

Mir ist in meiner 35jährigen Tätigkeit als Pathologe noch kein Fall vor- 
gekommen, bei dem die von einem Fachpathologen vorgenommene Sektion 
für das Gericht wesentliche Dinge übersehen hätte. Es mag das darin liegen, 
daß ja fast alle gerichtlichen Fälle zur gerichtlichen Sektion kommen 
und nur bei ganz vereinzelten sich nach oder während der Ausführung der 
Sektion einmal herausstellt, daß strafrechtliche Dinge bei dem Fall vorliegen 
könnten. Wir haben, wie gesagt, in solchen sehr seltenen Fällen noch stets 
dem Gericht alle notwendigen Unterlagen auf Grund unserer Befunde geben 
können. Ich wäre aber durchaus dafür, daß in derartigen Fällen der Fach- 
pathologe verpflichtet würde, den gerichtlichen Mediziner sofort in geeigneter 
Weise heranzuziehen, z. B. durch Aufheben und Demonstration der Organe 
und der Leiche, Aufbewahrung des Magen- und Darminhaltes z.B. bei Ver- 
mutung einer Vergiftung usw. 

3. Die Herren Merkel und Fachkollegen erkennen an, daß die Aus- 
bildung der gerichtlichen Mediziner in der pathologischen Ana- 
tomie (Sektionstechnik) „keineswegs, wie Herr Fischer-Wasels, wie aber 
auch Herr Rößle anzunehmen scheint, in ihrer Grundform in den gerichtlich- 
medizinischen Instituten gelehrt wird, sondern... ein Produkt der voran- 
gegangenen pathologisch-anatomischen Ausbildung beim Fach- 
pathologen ist“ (von mir gesperrt). Diese Anerkennung ist wesentlich für 
die folgenden Ausführungen. 

4. Das einzige, was in meinem Gutachten wirklich gefordert worden ist, 
ist die Uebertragung der versicherungsrechtlichen Sektionen an Aerzte, die die 
volle Ausbildung eines Fachpathologen genossen haben. 

Es wird mir nun zum Vorwurf gemacht, daß ich zwischen Amtsärzten 
und Ordinarjen der gerichtlichen Medizin keinen Unterschied gemacht habe. 
Ich bin mir dieses Unterschiedes voll bewußt, hatte aber keine Veranlassung 
darauf einzugehen, da es nicht auf diesen Unterschied ankommt, sondern 
ganz allein auf den Unterschied in der Ausbildung. Neu ist mir an der Dar- 
legung der Herren nur, daß ein so scharfer Unterschied zwischen dem Gerichts- 
arzt (Amtsarzt) und dem gerichtlichen Mediziner an der Universität gemacht 
wird. Bei uns Fachpathologen ist ein derartiger Unterschied zwischen Ordinarius 
und Prosektor völlig unbekannt. 

Wenn aber schon bei uns Fachleuten Unterschiede zwischen dem ein- 
fachen Gerichtsarzt (Amtsarzt) und dem gerichtlichen Mediziner der Universität 
(der ja auch vor den Gerichten lediglich als Gerichtsarzt tätig ist) in solcher 
Schärfe, wie sie hier verlangt wird, nicht gemacht wurden, wie soll dann der 
Fernerstehende diesen Unterschied in vollem Umfang ermessen? Wenn erst 
einmal die versicherungsrechtlichen- und die Verwaltungs-Sektionen in großem 
Umfange oder ganz an die Dozenten der gerichtlichen Medizin übergehen, so 
ist die naturnotwendige und selbstverständliche Folge, daß dies genau so und 
in ähnlichem Umfange bei den Amtsärzten der Fall sein wird, — oder sollte 
etwa Herr Walcher in seiner Eingabe gleichzeitig, wie es nötig gewesen wäre, 
E Ge Uebertragung solcher Sektionen an die einfachen Amtsärzte gewarnt 

aben : 
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Nun wird der Erstunterzeichner des „Abwehr“aufsatzes, Herr Merkel, 
ja wohl selbst nicht glauben, daß ich ihm die sachliche und fachliche Qualität 
als Fachpathologe irgendwie abspreche. Er ist viele Jahre, wenn ich mich 
nicht irre, über 12 Jahre Dozent der pathologischen Anatomie gewesen, ehe 
er zur gerichtlichen Medizin überging. Er hat selbstverständlich die volle Vor- 
bildung eines Fachpathologen, und ich weiß, daß auch noch einige andere Ver- 
treter der gerichtlichen Medizin (vereinzelt auch einzelne Amtsärzte) die volle 
Ausbildung des Fachpathologen in einer mindestens 4jährigen Spezialtätigkeit 
als Assistenten eines pathologischen Institutes sich erworben haben. Es ist 
mit keinem Wort in meinem Gutachten bestritten, daß solche Herren eben 
ausgebildete Fachpathologen und daher durchaus qualifiziert sind, versicherungs- 
rechtliche Sektionen durchzuführen. Wenn die Herren Merkel und Fach- 
kollegen in ihrem Aufsatz schreiben: ,,das Gleiche gilt selbstverständlich auch 
für den Gerichtsarzt der Praxis außerhalb der Universität, sofern er eine 
entsprechende Vorbildung hat‘ (von mir gesperrt), so besteht keinerlei 
Differenz zwischen unseren Anschauungen. | 

Aber diese Vorbildung kann man sich nicht durch Lehraufträge, nicht ein- 
mal durch Ernennung zum Ordinarius für gerichtliche Medizin erwerben. Die 
Herren Merkel und Fachkollegen tun so, als ob das eine selbstverständliche 
und erfüllte Forderung ihres Faches wäre. Sie weisen auf die „Richtlinien“ 
der Deutschen Gesellschaft für gerichtliche und soziale Medizin hin, wonach 
„der Assistent eines Institutes für gerichtliche Medizin eine mehrjährige patho- 
logisch-anatomische Ausbildung hinter sich hat“. Wollen die Herren Merkel 
und Fachkollegen damit behaupten, daß diese Richtlinien Wirklichkeit wären ? 
Auf dem Papier nimmt sich alles sehr schön aus, im Leben ist es oft ganz 
anders. Von einer für unser ganzes Fach hinreichenden pathologisch-ana- 
tomischen Ausbildung kann bei zahlreichen Assistenten der Institute für ge- 
richtliche Medizin überhaupt nicht gesprochen werden, und bei einer Reihe 
von Ordinarien dieses Faches muß ich ebenso das Vorliegen einer vollständigen 
Ausbildung in unserem Fach durchaus bestreiten, d. h. einer Ausbildung, die 
über die oben erörterten Spezialforderungen der engeren gerichtlichen Medizin 
hinausgeht. Mir ist nichts davon bekannt, daß die akademischen Vertreter 
der gerichtlichen Medizin eine bestimmte Ausbildung in pathologischer Anatomie 
bei einem Fachpathologen zur Bedingung machen. Wo sind diese Aus- 
bildungsvorschriften veröffentlicht und wie sind sie bindend gemacht worden ? 
Das letztere ist auch für uns eine grundsätzlich wichtige Frage; aber nicht 
allein die Vorbildung ist nötig, sondern auch die Fortbildung, und wer nicht 
regelmäßig viel seziert und regelmäßig histologische Untersuchungen auf allen 
Gebieten der pathologischen Anatomie macht, verliert mit den Jahren die 
wenige Erfahrung, die er von seiner Vorbildung hat. 

Aus diesem Grunde halte ich es auch nicht für korrekt, daß ein gerichtlicher 
Mediziner, auch wenn er die volle Fachausbildung des Pathologen besitzt, ver- 
sicherungsrechtliche Sektionen ausführt. Es gibt auch Kliniker der ver- 
schiedensten Art, die die volle Ausbildung des Fachpathologen besitzen, aber 
nur die ständige Beschäftigung mit dem ganzen Fachgebiet sichert auf die 
Dauer die Leistung. Es ist auch im Aerztestand Brauch, nach Ergreifung eines 
anderen Sonderfaches der Medizin auf die Betätigung in der gesamten 
pathologischen Anatomie zu verzichten. Die Forderung aber, alle Sektionen, 
bei denen auch nur der Verdacht eines Unfalles, eines Betriebsschadens, einer 
Gewerbekrankheit, eines plötzlichen Todes ohne erkennbare Ursache vorliegt, 
dem Institut für gerichtliche Medizin zuzuweisen, würde der Pathologie einen 
sehr wesentlichen Teil ihres bisherigen Forschungs- und Unterrichtsmaterials 
fortnehmen, um dieses Material den fachlich nicht vollausgebildeten Gerichts- 
ärzten zu übertragen, die an ihren zahlreichen eigenen Aufgaben wahrlich schon 
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genug zu tun haben. Eine solche Forderung lehnen wir im Interesse der Ge- 
samtheit als völlig unsachlich ab. 

Oder wer hat bisher die Grundlagen der pathologischen Anatomie der 
chronischen Unfallfolgen, der Betriebsschädigungen, der Gewerbekrankheiten 
oder gar der plötzlichen Todesfälle erarbeitet?? So gut wie ausschließlich die 
Fachpathologen und nicht die gerichtlichen Mediziner. Auch Lehraufträge 
können an diesen Tatsachen und an der Anerkennung des Leistungsprinzips 
nichts ändern. Zudem bedeutet der Lehrauftrag für Unfallmedizin oder Ver- 
sicherungsmedizin noch keineswegs, daß der Beauftragte alle Operationen oder 
Sektionen, die in diese Gebiete fallen, mit Erfolg durchführen kann oder soll. 

Dazu kommt die wichtige Tatsache, daß wohl der Fachpathologe, nicht 
dagegen der Gerichtsmediziner den dauernden Kontakt mit dem Kliniker hat 
und auf diese Weise Erfahrungen in der klinischen Pathologie sammelt, die für 
ein sachgemäßes Urteil in der Versicherungsmedizin von großer Bedeutung sind. 


5. Daß der gerichtliche Mediziner diejenige Ausbildung in der gesamten 
pathologischen Anatomie sich aneignet, die für die Durchführung von 
versicherungsrechtlichen Sektionen unbedingt notwendig ist, wird auch 
von den Herren Merkel und Fachollegen nicht einmal behauptet, und 
das ist ja der einzig wesentliche und sachliche Punkt, auf den es hier ankommt. 
Sie schreiben nämlich mit Recht: 

„Die pathologische Anatomie . . . muß selbstverständlich auch vom gerichtlichen 
Mediziner gelernt werden, bevor er in das Sonderfach der gerichtlichen Medizin über- 
tritt, und zwar in dem Umfang, in dem er sie darin benötigt‘ (von mir 
gesperrt). 

Mit dieser Feststellung ist die gemeinsame Basis der Erörterung gewonnen. 
Es ist keine Rede davon, daß der gerichtliche Mediziner für die Durchführung 
seiner Spezialaufgaben, insbesondere der gerichtlichen Sektionen, die Gesamt- 
ausbildung im Fach der pathologischen Anatomie und Histologie unbedingt 
nötig hat. Es genügt vollkommen, wenn er eine zweijährige Tätigkeit als As- 
sistent an einem pathologischen Institut durchgemacht hat, um nun hierauf 
aufbauend die anatomischen Spezialaufgaben der gerichtlichen Medizin mit 
Sicherheit und Erfolg durchzuführen. In der Regel (bisher wenigstens) wird 
auch der Ordinarius für gerichtliche Medizin — von ganz wenigen Ausnahmen 
abgesehen — eine gründlichere und längere Ausbildung im Gesamtfach der 
pathologischen Anatomie und Histologie nicht aufzuweisen haben und braucht 
sie auch nicht für sein Spezialfach. 

Ganz anders aber wird die Sache, wenn er nicht nur gerichtsärztliche, 
sondern eben auch versicherungsrechtliche Sektionen durchführen soll. Dann 
ist die Voraussetzung für ein zuverlässiges und sicheres Ergebnis allerdings 
die Beherrschung des Gesamtfachs der pathologischen Anatomie 
einschließlich der gesamten pathologischen Histologie. Diesen 
einzig wesentlichen Satz meiner Beweisführung haben die Herren Merkel und 
Fachkollegen nicht einmal versucht zu widerlegen, weil eben nichts Sachliches 
gegen diesen Beweis anzuführen ist. 

Ich glaubte, mich klar genug ausgedrückt zu haben, als ich schrieb, daß 
eben die vollkommene Ausbildung als Fachpathologe die Voraussetzung für 
Uebertragungen versicherungsrechtlicher Sektionen sei. Selbstverständlich ist 
es dabei ganz gleichgültig, ob der Betreffende Prosektor, Amtsarzt oder 
Ordinarius für gerichtliche Medizin oder Pathologie ist. Ich bedaure sehr, nicht 
ausdrücklich erwähnt zu haben, daß auch unter den Amtsärzten und gericht- 
on Medizinern einzelne sind, die die volle Ausbildung des Fachpathologen 

esitzen. 

Daß wir das niemals bestritten haben, geht aus den Schlußsätzen eines 
von mir ausgearbeiteten Gutachtens über die Einführung von Verwaltungs- 


sektionen hervor, das der Vorstand der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 
im letzten Winter einstimmig genehmigt hat und das von Herrn Rößle und 
mir im Namen der Deutschen Pathologischen Gesellschaft dem Reichsministe- 
rium im Februar 1936 eingereicht worden ist. Hier heißt es: 


„Es kann heute niemand mehr ernstlich bestreiten, daß bei dem heutigen Um- 
fang des tatsächlichen Wissens in der pathologischen Anatomie niemand mehr mit Er- 
folg in solchen Fällen, wo alle Möglichkeiten und Krankheiten in Frage kommen, eine 
Sektion durchführen kann und die heute mögliche volle Aufklärung der krankhaften 
Veränderungen geben kann, der nicht 

a) eine ausreichende gründliche Spezialausbildung in unserem Fache genossen 
hat, insbesondere in der Durchführung von Sektionen völlig ausgebildet ist und 

b) der nicht die gesamte pathologische Mikroskopie und Histologie (Gewebe- 
lehre) beherrscht und über die Einrichtungen verfügt, die zur Durchführung solcher 
Gewebsuntersuchungen notwendig sind. 

Um diese Kenntnisse, die die Voraussetzung für die erfolgreiche Durchführung 
der Sektionen sind, sich anzueignen, hat die Deutsche Pathologische Gesellschaft eine 
Mindestzeit von 4 Jahren der Spezialausbildung festgelegt. Manche Pathologen, wie 
z. B. Herr Prof. Borst in München, sind der Ansicht, daß 6 Jahre das Mindestmaß dar- 
stellen sollen. Nur wer eine solche Ausbildung von also mindestens 4 Jahren aufzu- 
weisen hat, kann als Fachpathologe anerkannt werden. Selbstverständlich kann auch 
ein gerichtlicher Mediziner, der eine solche Ausbildung in der Pathologie aufzuweisen 
hat und ständig weiter Sektionen und mikroskopische Untersuchungen ausführt, als 
Fachpathologe in vollem Umfang anerkannt werden. Der Kreisarzt und Gerichtsarzt 
wird aber kaum je über eine solche Ausbildung verfügen und nur ganz ausnahmsweise 
Gelegenheit zur ständigen Ausführung von mikroskopischen Untersuchungen haben. 
Er mag auch ohne diese besondere Fachausbildung vielleicht geeignet sein, die Aufgaben 
einer Sektion zur Aufklärung von Verbrechen und Vergiftungen zu erfüllen, — damit 
ist er aber noch nicht in der Lage, gerade die Krankenhaus- und Verwaltungssektionen 
durchzuführen, die unbedingt erfordern, daß der Obduzent das gesamte Gebiet der 
pathologischen Anatomie und Histologie als Fachmann vollkommen beherrscht. 

Eine schlecht oder ganz unvollkommen durchgeführte Sektion muß aber zu falschen 
Ergebnissen führen, und dann wäre es noch besser, gar keine Sektion auszuführen. 

Wenn wir aber im wahrsten Interesse des Volksganzen die heute auch von juristischer 
Seite dringend verlangte Ausdehnung der Sektionen beantragen, so kann von unserer 
Seite ein solcher Antrag nur unter der selbstverständlichen Voraussetzung geschehen, 
daß nur einwandfreie Sektionen, die allen Anforderungen der modernen Wissenschaft 
gerecht werden, vom Staate verlangt und angeordnet werden". 


6) Der Aufsatz der Herren Merkel und Fachkollegen betont, daß die 
Herren nicht „ausschließlich“ die versicherungsrechtlichen Sektionen für 
sich in Anspruch nehmen wollen. 

Die Wirklichkeit sieht etwas anders aus. Zunächst geht man so vor, daß 
man nur mehr außergerichtliche Sektionen verlangt, als bisher zum Fach 
gehörten. Vor etwa 14 Jahren waren in einem Land des deutschen Reiches 
auf Anregung des Fachpathologen durch das zuständige Ministerium solche 
Verwaltungssektionen eingeführt worden. Die Durchführung dieser Ein- 
richtung geschah mit bestem Erfolg und in einem sehr zweckmäßigen Zusammen- 
arbeiten mit den Aerzten des Landes. Die Belange des Vertreters der gericht- 
lichen Medizin wurden dadurch nicht beeinträchtigt, und zwischen diesem und 
dem mit den Verwaltungssektionen beauftragten Pathologen bestand dabei das 
beste Einvernehmen. Das zuständige Landesministerium hat, wie es mir mit- 
teilte, in diesem Jahre eine amtliche Anweisung an die Amtsärzte erlassen — 
die Professur für gerichtliche Medizin war einige Zeit vorher neu besetzt worden 
— wonach künftig alle Verwaltungssektionen mit Ausnahme von Fällen von 
Seuchenverdacht und von Infektionskrankheiten durch die Anstalt für gericht- 
liche Medizin ausgeführt werden sollen! Wegen der Versicherungssektionen 
wurden die Berufsgenossenschaften in dem gleichen Sinne verständigt. Diese 
Entscheidungen wurden sämtlich getroffen, ohne daß der betreffende Fach- 
pathologe vorher gefragt, unterrichtet oder auch nur um eine sachliche 
Stellungnahme gebeten wurde; er erhielt erst nachträglich amtlich davon 
Kenntnis. So sehen in Wirklichkeit die sachlich völlig unbegründeten Ueber- 
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griffe der gerichtlichen Mediziner gegenüber den Pathologen aus, obwohl an- 
erkannt wird, daß sie ihre ganze pathologisch-anatomische Ausbildung den 
Fachpathologen verdanken. 

7. Daß die Universitätsinstitute für gerichtliche Medizin Mikrotome be- 
sitzen, war mir bereits bekannt. Es beweist das aber ebensowenig, wie der 
Besitz eines Sektionsbestecks, daß der Besitzer die gesamte pathologische 
Anatomie und Histologie vollkommen beherrscht. Die Institute für gerichtliche 
Medizin haben ihre ganz besonderen Spezialaufgaben, die auch histologische 
und anatomische Untersuchungsmethoden erfordern, die aber noch nicht be- 
weisen, daß man außerhalb dieser Spezialaufgaben das ganze Fach der patho- 
logischen Anatomie und Histologie zuverlässig beherrscht. Darauf allein 
aber kommt es an, das allein ist für die erfolgreiche Durchführung ver- 
sicherungsrechtlicher (nicht gerichtlicher) Sektionen unbedingt notwendig. 

8. Wo Menschen sind, werden Fehler vorkommen. Ich habe niemals ge- 
glaubt oder gar gesagt, daß die Fachpathologen (auch nur auf ihrem eigensten 
Gebiete) unfehlbar seien. Wenn ich Fälle solcher Fehler bei Sektionen durch 
Gerichtsärzte angeführt habe, so geschah es nur, um an drastischen Beispielen 
zu zeigen, wie der nicht hinreichend Vorgebildete in wichtigsten Fragen 
versagt und versagen muß. Es ist aber geradezu grotesk, wenn nun die 
Herren Merkel und Fachkollegen als Beweis dafür, daß auch der Fach- 
pathologe Fehler machen kann, Beispiele von gerichtlichen Sektionen 
anführen! Bei der gerichtlichen Sektion sind bekanntlich immer zwei Aerzte 
zugegen (bei der versicherungsrechtlichen nur einer), und einer von diesen 
Aerzten muß unbedingt im Spezialfach der gerichtlichen Medizin ausgebildet 
sein! Wenn bei einer solchen gemeinsamen Sektion eines Gerichtsarztes und 
eines Pathologen die Herren Obduzenten ‚in der Auswertung von Schuß- 
verletzungen völlig versagten“, so trifft hier die Schuld in allererster Linie 
den Gerichtsarzt, denn hier handelt es sich um speziellste Fragen der gericht- 
lichen Medizin (über die zwar viele Fachpathologen, aber keineswegs alle recht 
gründliche Kenntnisse besitzen), über die aber der Gerichtsarzt in den In- 
stituten für gerichtliche Medizin ganz speziell ausgebildet sein muß. 
Wäre das nicht der Fall, so wäre ja die Spezialausbildung des gerichtlichen 
Mediziners (über Schußverletzungen, Vergiftungen usw., siehe oben) ganz 
überflüssig. 

Das Versagen der Fachpathologen bei versicherungsrechtlichen Sek- 
tionen hätten also die Herren Gegner an Beispielen belegen müssen, um ihre 
Schlußfolgerungen zu stützen. Beweise für die Richtigkeit meiner Behaup- 
tungen stehen in großer Zahl zur Verfügung, aus dem letzten Jahr nur 2 Bei- 
spiele: Ein Gerichtsarzt übernimmt eine versicherungsrechtliche Sektion. Das 
Protokoll enthält so viele Widersprüche und die Bemerkung, daß die Gehirn- 
sektion aus äußeren Gründen nicht ausgeführt worden sei, daß der zum Ober- 
gutachter bestellte Fachpathologe der Berufsgenossenschaft vorschlagen muß, 
die sezierte Leiche zu exhumieren, um die wirklichen Befunde sicher fest- 
zustellen! Es zeigt sich (in Gegenwart des betroffenen Gerichtsarztes), daß 
das Gehirn schon seziert war, die als normal bezeichnete Lunge mehrere hämor- 
rhagische Infarkte enthielt (mikroskopisch gesichert) und für die Annahme einer 
Schrumpiniere, die natürlich nicht mikroskopisch untersucht worden war, die 
Unterlagen fehlten! Das endgültige Gutachten fiel dementsprechend völlig 
anders aus, als das erste des Gerichtsarztes. Als zweites Beispiel erwähne ich 
die freundliche Dedikation eines sehr seltenen Präparates von einer gericht- 
lichen Sektion durch den Obduzenten. Aber das angebliche seltene Sarkom 
der Pleura entpuppte sich schon bei der makroskopischen Untersuchung durch 
den Fachpathologen als große Thrombusmasse in einem großen Aneurysma 
der Aorta (das völlig übersehen worden war)!! Hätte es sich um eine ver- 
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sicherungsrechtliche Sektion gehandelt, so kann kaum ein Zweifel bestehen, 
daß der ursächliche Zusammenhang zwischen der Sarkombildung und einem 
vorausgegangenen Trauma mit vielen wissenschaftlichen Gründen bejaht 
worden wäre! Und dabei handelt es sich bei diesen beiden Beispielen um 
Gerichtsärzte, die nach eigener Angabe im Jahre nicht einzelne, sondern recht 
viele gerichtliche Sektionen (Großstadt!) ausführen — die fehlende Vorbildung 
kann also auch hierdurch nicht vollständig ersetzt werden. 


9. Die Herren Merkel und Fachkollegen schreiben: 

„Für gewisse Gutachten auf versicherungsrechtlichem Gebiet eignet sich eben 
mehr der gerichtliche Mediziner, für andere (z. B. bei vermutetem Zusammenhang mit 
vorangegangenen chronischen Krankheiten) vielleicht mehr — das mag zugegeben 
werden — der Pathologe‘“. 

Gegen diesen Satz hätte ich nichts einzuwenden, ganz besonders wenn 
er ausschließlich Gutachten beträfe. Aus der Darstellung der Herren Merkel 
und Fachkollegen muß man aber schließen, daß bei den versicherungsrecht- 
lichen Sektionen und Gutachten Spezialfragen der gerichtlichen Medizin 
häufig von Bedeutung wären. Davon aber kann in Wirklichkeit gar keine 
Rede sein. Alle Fälle, bei denen von vornherein die Frage, ob Mord oder 
Selbstmord, Totschlag, Vergiftung oder ähnliches vorliegt oder auch nur in 
Frage kommt, gehören ja gesetzlich ausschließlich dem Staatsanwalt, und 
wenn der leiseste Verdacht vorliegt, ordnet er ja selbstverständlich die gericht- 
liche Sektion durch den Amtsarzt an. Bei den versicherungsrechtlichen Sek- 
tionen handelt es sich dagegen fast ausschließlichum ganz andere Fragen, 
wie z. B. — um nur einige Fälle der letzten Zeit herauszugreifen — um die 
Frage des Zusammenhanges einer Krebsbildung mit einer Kriegsdienstbeschädi- 
gung oder einer Magengeschwürbildung mit einem jahrelang zurückliegenden 
Trauma oder die Frage, ob bei einem Unfall eine behauptete oder vorhandene 
Lues, Paralyse oder Koronarsklerose wesentlich mitgewirkt habe und ähn- 
liches. Ich darf auf Grund meiner eigenen Erfahrungen ruhig behaupten, 
daß bei den versicherungsrechtlichen Sektionen in mindestens 99 %, der Fälle 
die speziellen Arbeitsgebiete der gerichtlichen Medizin überhaupt nicht in 
Frage kommen. Auch die von den Herren Merkel und Fachkollegen an- 
geführten Beispiele, die das Gegenteil beweisen sollen, bildeten ja niemals 
den Gegenstand versicherungsrechtlicher Sektionen. 

Von Fachkollegen, die schon viele Jahre regelmäßig Verwaltungssektionen 
ausführen, habe ich erfahren, daß auch bei diesen Sektionen die Spezialfragen 
der gerichtlichen Medizin überhaupt keine Rolle spielen und kriminelle Fälle 
darunter zu den größten Seltenheiten gehören. Nur wenn es gerade umgekehrt 
wäre, läge doch eine sachliche Berechtigung vor, diese versicherungsrechtlichen 
und Verwaltungssektionen den gerichtlichen Medizinern der Universitäten zu 
übertragen, wobei ich einmal ganz absehen will von den Bedenken, Sonder- 
bestimmungen für Hochschullehrer zu schaffen. 


10. Die Herren Merkel und Fachkollegen schreiben weiter: 


„Es muß aber dringend gefordert werden, daß die Vertreter beider Fächer so viel 
Selbstkritik haben, daß sie sich nicht mit Dingen befassen, die sie nicht beherrschen, 
sondern daß sie die Untersuchung gegebenenfalls dem Vertreter der Nachbardisziplin ab- 
geben oder ihn und seine Erfahrung zu Rate ziehen‘. 


Wo haben wir Pathologen jemals gefordert oder beantragt, daß wir „mit 
Dingen befaßt würden, die wir nicht beherrschen“? Den Vorwurf muß ich 
verdoppelt zurückgeben, denn gerichtliche Mediziner haben den Antrag ge- 
stellt, ihnen die versicherungsrechtlichen Sektionen zu übertragen, obwohl sie, 
wie von ihnen selbst anerkannt wird, zur Durchführung dieser Aufgaben in 
keiner Weise genügend vorgebildet waren. Daher und nur daher doch dieser 
Streit. 
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In der Sache also stimmen unsere Auffassungen ganz tiberem. Mediziner, 
die nicht über eine ausreichende Ausbildung als Fachpathologe auf dem 
Gesamtgebiet der pathologischen Anatomie verfügen, dürfen daher nicht 
mit der Ausführung versicherungsrechtlicher Sektionen betraut werden. 

Wo habe ich aber jemals behauptet oder auch nur angedeutet, daß ein 
Fachpathologe in den ganz speziellen Aufgaben der gerichtlichen Medizin dem 
Vertreter dieses Faches überlegen sei? In der Beurteilung der pathologisch- 
anatomischen und pathologisch-histologischen Fragen der Gesamtmedizin, ganz 
besonders bei den chronischen Krankheiten, auch der Berufskrankheiten, ist 
er aber im allgemeinen dem gerichtlichen Mediziner auch an der Universität 
überlegen, wie ja auch die Herren Merkel und Fachkollegen, wenn auch nur 
ganz zart, zugeben. Das aber gerade sind die Fälle, die mindestens 99 % 
aller versicherungsrechtlichen Sektionen ausmachen. 

Wenn aber einmal bei einer versicherungsrechtlichen Sektion eine Frage 
auftaucht, die in das Spezialgebiet der gerichtlichen Medizin gehört, so ist 
es selbstverständlich für den Fachpathologen, daß dann der zuständige Fach- 
mann mit herangezogen wird. Die Fälle sind recht selten, aber daß wir z. B. 
in Frankfurt in solchen Fällen für die Untersuchung (z. B. auf vermutete 
Gifte) stets den Rat des Professors für gerichtliche Medizin erbitten und ihm 
Untersuchungen dieser Art übertragen, davon können sich die Herren Merkel 
und Fachkollegen leicht durch Rückfrage überzeugen. 

11. Entkleidet man in Wirklichkeit den vorliegenden Streit von allem 
„schmückenden‘“ und unsachlichen Beiwerk, so ergibt sich in der Sache 
eine sehr erfreuliche sachliche Uebereinstimmung. Die Herren Merkel 
und Fachkollegen haben nämlich folgende Grundsätze anerkannt: 

a) Die Kreisärzte (jetzt Amtsärzte), die laut Dienstanweisung Ge- 
richtsärzte ihres Kreises sind, besitzen fast durchweg nicht die nötige Uebung 
zur Ausführung von Sektionen, und die für die Ablegung der Amtsarztprüfung 
geforderte pathologisch-anatomische und gerichtliche Vorbildung ist gänzlich 
unzureichend. 

Fügen wir noch hinzu, daß ihnen fast stets jede Ausbildung in der patho- 
logischen Histologie fehlt (was ebenfalls nicht zu bestreiten ist), so ist der 
Schluß einfach zwingend, daß ihnen erst recht keine versicherungsrecht- 
lichen Sektionen oder Verwaltungssektionen übertragen werden 
können und dürfen. 

b) Es besteht Uebereinstimmung auf beiden Seiten darüber, daß nur 
demjenigen versicherungsrechtliche Sektionen oder Verwaltungssektionen über- 
tragen werden dürfen, der über die nötige Vorbildung verfügt. 

c) Sachliche Uebereinstimmung herrscht aber auch darüber, daß der 
gerichtliche Mediziner, selbst der an der Universität, nach seinem bisher üblichen 
Ausbildungsgang keineswegs stets oder in der Regel die gesamte Pathologie 
und Histologie beherrscht, sondern nur „soweit sie das Fach der gericht- 
lichen Medizin erfordert“ (Merkel und Fachkollegen). Soweit es das 
Fach der gerichtlichen Medizin erfordert, muß der gerichtliche Mediziner aber 
auch die Chemie, die Physik, die Psychiatrie, die Psychologie, die Kriminalistik, 
ja sogar das Strafrecht und andere Teile der Jurisprudenz beherrschen. Wollen 
die Herren Merkel und Fachkollegen daraus das Recht ableiten, auf all diesen 
Wissensgebieten als voll ausgebildete Fachleute zu gelten ? 

12. Auch die Frage also, ob die bisher übliche Ausbildung der Dozenten 
und Ordinarien für gerichtliche Medizin hinreichend ist, um versicherungs- 
rechtliche Sektionen und die im Anschluß daran nötigen histologischen Unter- 
suchungen ausführen zu können, ist klar beantwortet, denn wir haben in 
unserem Gutachten für die Berufsgenossenschaften und im Vorstehenden den 
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Beweis erbracht, daß dies für den bis heute üblichen Ausbildungsgang der 
gerichtlichen Mediziner nicht zutrifft, und daher ist der Schluß vollkommen 
zwingend, daß „im allgemeinen‘ versicherungsrechtliche Sektionen nur dem 
voll ausgebildeten Fachpathologen und nicht ohne weiteres den gericht- 
lichen Medizinern übertragen werden sollten. Solange wenigstens nicht, 
als sachliche Gesichtspunkte ausschlaggebend sind und die Vertreter beider 
Fächer „soviel Selbstkritik haben, daß sie sich nicht mit Dingen 
befassen, die sie nicht beherrschen‘! Daß es dabei vereinzelte gericht- 
liche Mediziner und Amtsärzte gibt, die die volle Ausbildung des Fachpatho- 
logen besitzen, ist niemals bestritten worden. 

Es ist also ein Irrtum, wenn behauptet wird, wir verlangten die Aus- 
schließlichkeit für unser Fach, wir verlangen lediglich die Garantie der 
Leistung durch eine hinreichende Vorbildung. Die gerichtlichen Sektionen 
sind ausschließlich Aufgabe der gerichtlichen Mediziner, die dafür besonders 
vorgebildet sind, die allgemeinen Sektionen, versicherungsrechtlichen und Ver- 
waltungssektionen sind ausschließlich dem hinreichend im Gesamtfach vor- 
gebildeten Fachpathologen zu übertragen. An diesen Schlußfolgerungen können 
und werden wir kein Wort ändern können. 

Der Vergleich der Herren Merkel und Fachkollegen mit dem Grenzstreit 
anderer klinisch-medizinischer Fächer (Orthopädie, Chirurgie usw.) ist völlig 
abwegig. Die Abgrenzung der klinischen Spezialfächer erfolgt lediglich nach 
medizinischen Gesichtspunkten, die gerichtliche Medizin verdankt ihre Existenz 
als Sonderfach lediglich den Bedürfnissen der Rechtspflege auf allen medi- 
zinischen Gebieten. 

Die Berufsgenossenschaften, die ja die gründlichste Erfahrung über den 
Wert gut oder schlecht durchgeführter Sektionen und anatomischer Unter- 
suchungen besitzen, die also in der aufgeworfenen Er als die erfahrensten 
Sachverständigen gelten dürfen, haben denn auch schon längst, bevor wir 
Pathologen überhaupt von diesen Dingen etwas erfahren haben, auf die im 
Anfang erwähnten Anträge der Herren Professoren der gerichtlichen Medizin 
die sachlich richtige Antwort erteilt. So hat der Verband der deutschen gewerb- 
lichen Berufsgenossenschaften, Berlin, dem Reichsversicherungsamt auf die Ein- 
gabe des Herrn Prof. Walcher unter dem 13. September 1935 geantwortet: 


„l. Was zunächst das Grundsätzliche dieser Angelegenheit betrifft, so sind für 
Leichenöffnungen, wie sie speziell in der Unfallversicherung notwendig werden, an 
Universitäten u. E. in erster Linie die pathologischen Institute und nicht Institute für 
gerichtliche und soziale Medizin die zuständigen Stellen. Denn ein Institut für gericht- 
liche und soziale Medizin wird die pathologische Anatomie seinem ganzen Wesen nach 
nur als Nebenfach betreiben und infolgedessen die gerade bei sozialversicherungsrecht- 
lichen Sektionen hauptsächlich in Betracht kommenden histologischen Untersuchungen 
nicht so durchführen können wie die Fachinstitute für pathologische Anatomie. 


2. Während also pathologische Institute gerade mit solchen Leichenöffnungen 
betraut werden, für die sie sich auf Grund ihrer ganzen Vorbildung und langjährigen 
Erfahrung besonders eignen müssen, richtet sich die Tätigkeit eines Instituts für gericht- 
liche und soziale Medizin weniger auf solche Fälle als vielmehr auf die übliche Unter- 
suchung und Begutachtung von Leichen gerichtlicher Fälle, z. B. Mord, Selbstmord, 
Fälle des Ertrinkens usw. und speziell auch auf Sektionen zum Zwecke der Freigabe 
für die Feuerbestattung. 


3. Da überdies die Berufsgenossenschaften keine Veranlassung haben, mit den 
bisherigen Leistungen speziell des Pathologischen Instituts der Universität Halle irgend- 
wie unzufrieden zu sein, besteht für sie sowohl aus rein sachlichen als auch erfahrungs- 
gemäßen Gründen kein Anlaß, dem Pathologischen Institut für die Universität Halle 
künftig Sektionsfälle zugunsten des Instituts für gerichtliche und soziale Medizin zu 
entziehen, noch dazu, wo auch das Pathologische Institut der Universität Halle seiner- 
seits die Untersuchungsergebnisse anhand praktischer Fälle in seinen Kollegs und beim 
Examen in ähnlicher Weise verwertet, wie es seitens des Institutes für gerichtliche und 
soziale Medizin geschieht. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 65 25 
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4. Zusammenfassend möchten wir bemerken, daß uns eine Zersplitterung aus den 
dargelegten Gründen und mit Rücksicht auf die besondere Schwierigkeit der Verhält- 
nisse umso weniger angebracht erscheint, als die Erfahrung der pathologischen Ana- 
tomie u. E. zum Zwecke objektiver Ergebnisse gar nicht genug durch Zuweisung prak- 
tischer Fälle gestützt und ausgebaut werden kann. 


Verband der deutschen gewerblichen Berufsgenossenschaften e. V. 
gez. Dr. Lentzsch‘“. 


Ich bedaure nur, daß ich von diesem Schreiben erst vor kurzem Kenntnis 
erhielt. Kürzer, besser und überzeugender kann der Standpunkt der Fach- 
pathologen gar nicht zum Ausdruck gebracht werden! Und das schrieb der 
Verband der Berufsgenossenschaften, bevor er von uns irgendwie beraten 
worden war. Die Bitte um ein Gutachten erfolgte also lediglich zur Sicherung 
einer bereits getroffenen, durchaus sachlichen und richtigen Entscheidung. 

Auch die obenerwähnte Anregung an die Mitteldeutsche Vereinigung 
berufsgenossenschaftlicher Verwaltungen, dem Professor für gerichtliche Medizin 
mehr versicherungsrechtliche Sektionen zuzuweisen, hat diese Vereinigung 
abgelehnt. Wir haben diesen sachlich begründeten und richtigen Entschei- 
dungen nur noch hinzuzufügen, daß für die Berufsgenossenschaiten und Ver- 
sicherungsgesellschaften auch leichter Sektionen in allen Teilen Deutschlands 
durch Fachpathologen durchzuführen sind, da es zahlreiche Pathologische 
Institute und Prosekturen in Deutschland gibt (vgl. hierzu den Aufsatz und die 
Karte von Prof. Rößle, Berlin, in Virchows Arch. 296, 535, 1936). Institute 
für gerichtliche Medizin gibt es aber außerordentlich viel weniger, noch nicht 
einmal an jeder Universität. 

Ich bin damit am Schlusse dieser Abwehrschrift angelangt. Bei einigem 
gutem Willen dürfte die klare Abgrenzung der Wirkungskreise nicht schwer 
sein. Man halte sich nur an den allgemein anerkannten Grundsatz: Die 
Erledigung einer Aufgabe dem, der auf Grund seiner Vorbildung 
und seiner Kenntnisse dazu am besten geeignet ist! Eine Teilung 
der Aufgaben in dem vorstehend gegebenen Umfange würde der Sache in jeder 
Hinsicht am besten dienen. Ich weiß mich einig mit meinen Herren Kon- 
trahenten, daß es auf die möglichst gute sachliche Erledigung der uns be- 
wegenden Aufgaben allein ankommt, und in diesem Sinne werden uns die 
Herren Merkel und Fachkollegen auch zu einer persönlichen Aussprache 
jederzeit bereit finden, nachdem die öffentlich erhobenen Vorwürfe der Un- 
sachlichkeit und Unkollegialität als völlig unbegründet nachgewiesen und 
zurückgewiesen sind. Der Sinn einer solchen Aussprache kann ja nur die rest- 
lose Anerkennung des Leistungsprinzips sein und die Festlegung des Weges, 
der für die Gesamtheit des Volkes der einzig wahre und richtige ist, denn hier 
müssen die Interessen der Allgemeinheit ausschlaggebend sein, nicht irgend- 
welche Sonderinteressen medizinischer Spezialfächer. An sachlichem Ver- 
ständigungswillen, davon dürfen die Herren überzeugt sein, wird es auf unserer 
Seite niemals fehlen. 


Frankfurt a. M., den 30. Juni 1936. 


Der Vorsitzende der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft 


B. Fischer-Wasels. 
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Referate 


Werner, A., Vom Ertrinkungstod und seinem Zusammenhang mit 
dem Ohr. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 418.) 

Bericht über das Sektionsergebnis von 50 Ertrinkungstodesfällen des 
Zürcher Pathologischen Instituts aus den Jahren 1928—33 (37 Ertrinkungs- 
todesfalle beim Baden, davon 27 Schwimmer und 10 Nichtschwimmer, und 
13 Ertrinkungstodesfälle aus anderer Ursache). Die wesentlichsten Sektions- 
ergebnisse waren Schaumpfropf vor Mund und Nase in 44%, akute Lungen- 
blähung in 100 %, flüssiges Blut in den Gefäßen in 34%, Gehirnanämie in 
28 %,, Gehirnhyperämie in 6%, Herzmuskelanämie in 46%, Herzmuskel- 
hyperämie in 4 %, Serosablutungen in 26 %, Erstickungsblutungen im Mittel- 
ohr in 30%. Ulrich unterscheidet beim Badetod das Versinken, ein fast 
lautloses Untersinken ohne oder nur mit geringen Abwehrbewegungen, und das 
echte Ertrinken mit Ersticken unter Wasser. Das Versinken fand sich bei 
den Schwimmern 24mal und steht in 17 dieser Fälle mit einer schweren Ver- 
dauungshyperämie in Zusammenhang. (Zurückhaltung des Blutes in der Bauch- 
höhle und in der quergestreiften Muskulatur — Leerlauf des Herzens — akute 
Zirkulationsinsuffizienz — Gehirnanämie — Bewußtlosigkeit.) Disponierende 
Faktoren für das Untersinken sind Geschlecht (von den 24 Versinkungstodes- 
fällen waren 22 männlichen Geschlechts und nur 2 weiblichen Geschlechts), 
ein Alter von 18—25 Jahren (12 der Versinkungsfölle), und ein Status thymo- 
lymphaticus (18 der Versinkungsfalle). Die histologische Untersuchung der 
Mittelohren, welche 13mal beidseitig und 6mal einseitig in Serienschnitten durch- 
geführt wurde, ergab eine Bestätigung der schon von Ulrich erhobenen Be- 
funde, daß die asphyktischen Mittelohrblutungen beim Versinken in der Regel 
fehlen, oder nur sehr gering sind, beim echten Ertrinkungstod mit starkem Ab- 
wehrkampf dagegen sehr ausgesprochen sind. Trommelfellperforation konnte 
in 32 untersuchten Fällen nur einmal festgestellt werden. Als interessanter 
Nebenbefund fanden sich in 4 von 32 untersuchten Mittelohren Otosklerose- 
herde. Uehlinger (Zürich). 


Marx, A. M., Ueber einige Ursachen des plötzlichen Todes bei 
an Ge ungefährlichen operativen Eingriffen. (Med. Klin. 1935, 
1327. | 

Kasuistische Mitteilungen zu der Ursachenlehre plötzlicher Todesfälle, 
in denen durch gerichtliche Leichenöffnungen teils Hypoplasie des arteriellen 

Gefäßsystems, teils ein Status thymicolymphyticus gefunden, teils eine zere- 

brale Luftembolie angenommen wurde. Auf die Korrelationen zwischen Hypo- 
lasie des arteriellen Gefäßsystems und Thymushyperplasie wird nur neben- 
er hingewiesen, bei einigen Fällen sind sie gar nicht berücksichtigt, das 

Verhalten anderer korrelierender Organe, insbesondere der Nebennieren, ist 

nicht erwähnt. Willer (Stettin). 


v. Oppolzer, Robert, Gasphlegmone als Folge einer Benzininjek- 
tion. (Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 74, 1935.) ` 
Durch ein Versehen wurde einem 28jährigen Mann an Stelle eines An- 
ästhetikums Benzin injiziert. Tags darauf entwickelte sich von der Stelle der 
Injektion ausgehend das Bild einer Gasphlegmone bei negativem bakterio- 
logischen Befund. Erst nach Monaten kam es zu einer völligen Ausheilung. 
Schleussing (Düsseldorf). 
25* 
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Weyrauch, Ueber Plumbophagie. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 9.) 
Die Aufnahme von Blei zu Versicherungsbetrugszwecken erfolgt meist 
per os, das Krankheitsbild steht in solchen Fällen oft im Gegensatz zu den 
geringen Bleimengen, die beruflich aufgenommen werden können, es wird ge- 
wöhnlich sehr reichlich aufgenommen und dementsprechend viel im Stuhl 
und Harn ausgeschieden. Bei Verdacht willkürlicher Bleizufuhr ist festzustellen, 
ob irgendwelche Möglichkeiten des unfreiwilligen Bleigenusses bestehen: Blei- 
gehalt des Wassers in Neubauten, Bleivergiftungen durch bleihaltiges Brot- 
mehl, bleihaltige Koch- und Eßgefäße. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Celli, P., Ueber eine seltene Bleischadigung. Hyalin-amyloide 
Tumoren der Mediastinaldriisen. [Su di una lesione rara da 
saturnismo. Tumori jalino amiloidi delle linfoghiandole del 
mediastino.] (Sperimentale 89, F. 6, 749, 1935.) 

54jähriger Mann mit chronischer Bleivergiftung. Bei der Sektion fanden 
sich hyalin-amyloide Tumoren der Mediastinaldrüsen. Es folgt eine Besprechung 
der Beziehung zwischen Hyalinose und Amyloidose, die im vorliegenden Fall 
als gemeinsame genetische Grundlage die chronische Bleivergiftung hatten. 

Dieser ätiologische Zusammenhang wird auf Grund der anamnestischen und 

histochemischen Untersuchungen stabilisiert, wobei der Bleiwirkung eine 

lokale, aber besonders allgemeine Bedeutung beigemessen wird. 
G. C. Parents (Florenz). 


Jaki, Gy., Ueber Kupfersulfatvergiftungen. (Budap. Orv. Ujság, 
[ung.], 1936, Nr 10.) 

Mitteilung von 4 Vergiftungsfällen mit Kupfersulfat. 

1) 58jähriger Mann trank aus selbstmörderischen Absichten 1/, Liter Kupfer- 
sulfatlösung unbekannter Konzentration. Tod nach 10 Stunden. Bei der Ob- 
duktion zeigte die Speiseröhre und der Magen zum Teil bräunlich und grau- 
rote, zum Teil bläuliche Verfärbung der Schleimhaut. Starke Blutfülle im ganzen 
Darmtrakt. Starke parenchymatöse Entartung des Herzmuskels. Ausführliche 
histologische Beschreibung der Veränderungen. 

2) 2%,jähriger Knabe, der an Kopfhautekzem litt. Von einem Kurpfuscher 
wurde die kranke Haut mit 1/,, Liter Rahm eingerieben, dem 2 Kaffeelöffel 
Kupfersulfatpulver hinzugefügt waren. Tod nach 3 Tagen. Keine charakte- 
ristische Veränderungen bei der Leichenöffnung. Die chemische Untersuchung 
ergab eine erhebliche Menge Kupfer in der Galle, im Harn und im Magendarm- 
trakt, woraus auf die Ausscheidungsstelle des Kupfers im Körper zu schließen ist. 

3) Einem 7jährigen Mädchen wurde aus Versehen 0,40 g Kupfersulfat 
intravenös eingespritzt. Tod nach 3 Tagen. Mageninhalt und Harn blau ver- 
färbt. Bei der Leichenöffnung Petechien, schwere parenchymatöse Ent- 
artung, Gelbsucht und Blutarmut. 

4) Mordversuch an einer Frau mit im Kaffee einverleibten maiskorngroßen 
Kupfersulfatstiick. Erbrechen, Durchfälle, Genesung nach 10 Tagen. 

Görög (Szombathely). 


Huchzenmeyer, K., Ein Fall von tödlicher Phanodormvergiftung 
(Selbstmord). (Med. Klin. 1935, 551.) 

Unter Hinweis auf einen von Purper in der Med. Klin. 1934, Nr 19, S. 639 
mitgeteilten Fall tödlicher Phanodormvergiftung (ref. im Zbl. Path. 61, 42, 
1943) berichtet Verf. über eine 30jährige Patientin, die nach etwa 20—24 Std. 
komatösen Schlafes, unter zeitweilig bedrohlichen Zuständen von Atemstill- 
stand und Erscheinungen eines Lungenödems die Wirkung von 40 Tabletten 
Phanodorm 0,2 = 8,0 g, die in !/, Liter Apfelwein eingenommen wurden, über- 
steht. Die Patientin Purpers war bei Einnahme der gleichen Menge von 40 Ta- 
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bletten Phanodorm 0,2 nach etwa 20 Stunden unter ahnlichen toxischen Er- 
scheinungen gestorben. Aus dem Vergleich der beiden Fälle miteinander wird 
der Schluß gezogen, daß bei 8,0 g Phanodorm die ungefähre letale Dosis liegt. 
Willer (Stettin). 
Fatzer, H., Tödliche Vergiftung durch Goldpräparate. (Schweiz. 
med. Wschr. 1936, 120.) 

Mitteilung von 2 Beobachtungen über Knochenmarkschädigung bei Gold- 
therapie. Im ersten Fall handelt es sich um eine 65 Jahre alte Frau mit primär 
chronischer, deformierender Polyarthritis bei der sich 4 Tage nach Injektion 
von 0,45 g Allochrysin eine schwere Leukopenie, mäßige Anämie und geringe 
Thrombozytopenie entwickelt, mit tödlichem Ausgang. 11 Tage vor dem Tode 
beträgt die Zahl der roten Blutkörperchen 3012000, der weißen 3410, der neu- 
trophilen Leukozyten nur noch 176. Die Sektion ergibt schwere nekrotisierende 
Tonsillitis, diphtheroide Geschwüre im Oesophagus, granulozytenarmes Knochen- 
mark, Subikterus und chronische Pneumonie im rechten Lungenunterlappen. 
Im 2. Fall entwickeln sich bei einer 60 Jahre alten Frau, die ebenfalls an 
chronischer, deformierender Polyarthritis erkrankt und schon mehrfach mit 
Goldpräparaten behandelt worden war, im Verlauf einer Solganalkur nekro- 
tisierende Hauteffloreszenzen und eine schwere Leukopenie, im beson- 
deren Neutropenie. Diese wird aber im weiteren Krankheitsverlauf wieder 
überwunden. Eine Schädigung der Erythropoese ist nicht nachweisbar. 3 Mo- 
nate nach dem leukopenischen Schub stirbt die Kranke an einem Lungenabszeß. 
Die pneumonischen Komplikationen in beiden Fällen sind wahrscheinlich als 
Folgeerscheinung einer Schädigung der Abwehrkräfte durch Goldvergiftung 
des Retikuloendothels anzusprechen. Goldschädigungen entwickeln sich nur 
bei Disponierten. Sie sind bei Frauen häufiger als bei Männern, bei Rheuma- 
tikern häufiger als bei Tuberkulösen. U ehlinger (Zürich). 


Collier, H., Industrielle Vergiftungen mit Methylendichlorid. 
Ein Bericht über zwei Fälle. [Methylene dichloride intoxication 
in industry. A report of two cases.] (Lancet 1936 I, Nr 11, 594.) 

Das als Lösungsmittel viel verwandte Methylendichlorid kann in schlecht 
ventilierten und engen Räumen durch Einatmen der Dämpfe zu Vergiftungs- 
erscheinungen führen. Die Symptome der beiden Patienten waren nervöser 

Art: Kopfschmerzen, Uebelkeit, Stupor wechselnd mit Ueberrerregbarkeit, 

Taubheit und Kribbeln in den Extremitäten. Sincke (Jena). 


Shillito, Fr. H., Drinker, C. K., und Shaugnessy, T. J., Nervöse 
Folgen nach Kohlenoxydvergiftung. [The problem of nervous 
and mental sequelae in carbon monoxide poisoning.] (J. amer. 
med. Assoc. 106, Nr 9, 1936.) 

Die Untersuchung erstreckte sich auf über 21000 Fälle von Kohlenoxyd- 
vergiftung. Auf etwa 500 Fälle kommt ein Fall mit nervösen oder psychischen 
Störungen, und zwar nur nach akuten Vergiftungen, nicht nach protra- 
hierten Vergiftungen. Stets hat dann völlige Bewußtlosigkeit bestanden. 
Psychische Erscheinungen waren meist akute Verwirrtheit, seltener Ueber- 
aktivität und Aphasie. Von insgesamt 43 Fällen sind 23 völlig genesen, 9 blieben 
ungeheilt, und 11 sind nach 32 bis 697 Tagen gestorben. 

W. Fischer (Rostock). 

Spitta, Gefährdungen der Gesundheit durch Kohlenoxyd. (Med. 
Klin. 1935, 1595.) 

Ausführliches Referat über den Stand der Forschung von der Gefährdung 
der Gesundheit durch Kohlenoxyd: 


— 390 — 


. Häufigkeit der Kohlenoxydvergiftung. 

. Wesen der Kohlenoxydvergiftung. 

. Die Quellen der Kohlenoxydvergiftungen. 

. Erscheinungsformen der Kohlenoxydvergiftung. 

. Zur Frage der sogenannten chronischen Kohlenoxydvergiftung. 

. Der Nachweis des Kohlenoxyds. 

. Prophylaxe der Kohlenoxydvergiftung. 

. Kohlenoxyd und Unfall. 

. Die Behandlung der Kohlenoxydvergiftung. Willer (Stettin). 


SO IN Ot OO DO m 


Elbel, H., und Holsten, K., Ueber die Gefährlichkeit des Mäuse- 
vertilgungsmittels „Delicia“. (Unfall beim Giftlegen.) (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Beobachtung und Versuche, welche zeigen, daß beim Giftlegen mit ,,De- 
licia“ auch beim Menschen Vergiftungserscheinungen auftreten können. Das 

Gift entwickelt Phosphorwasserstoff. Helly (St. Gallen). 


Schrader, G., Zur Gefährdung durch den Verkehr mit Schäd- 
lingsbekämpfungsmitteln. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 
1936. 

Vier Anführung einiger tödlicher Fälle wird auf die Gefahren der strych- 
nin-, arsen-, thallium- und blausäurehaltigen Schädlingsbekämpfungsmittel 
und die gesetzlichen Bestimmungen verschiedener Länder über den Verkehr 
mit Giften hingewiesen. Helly (St. Gallen). 


nn Ueber eigenartige Brotvergiftung. (Dtsch. med. Wschr. 1935, 
Nr 44. 

Plötäliche Erkrankung unter den Erscheinungen von ,,Magendarmgrippe‘' 
bei 26jähriger Frau und ihrem Mann. Durch genaue Anamnese wird der Ver- 
dacht auf das Brot gelenkt, dessen Untersuchung einen Arsengehalt von 0,13 
auf 100g Brot ergibt, ferner fand sich in dem Brot massenhaft Unkrautsamen 
(Kornrade und Wicken). Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Sametinger, Dicodidvergiftung. (Dtsch. med. Wschr. 1935, Nr 50.) 
An Hand von 2 selbstbeobachteten Fallen und 28 Berichten, die dem Verf. 
von der Firma Knoll iiberlassen wurden, stellt Verf. fest, daB die in selbst- 
mörderischer Absicht genommenen sehr hohen Dicodiddosen (bis zum 50fachen 
der gewöhnlichen therapeutischen Gaben) auch bei nicht an Dicodid gewöhnten 
Patienten nur vorübergehende Vergiftungserschemungen (Bewußtlosigkeit, 
Pupillenstarre) hervorrufen, aber nicht tödlich verlaufen. Kinder sind gegen- 
über Dicodidgaben empfindlicher. Schmidtimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Goldhammer, Steffan, Ein Fall von tödlicher Solganalvergiftung. 
(Med. Klin. 1935, 645.) 

Eine abgesehen von einer Gelenkerkrankung gesunde Frau, die 6 Solganal- 
injektionen anstandslos vertrug, bekam nach der 7. zunächst ein Exanthem, 
nach dessen Abklingen schwere Durchfälle auftraten, die medikamentös nicht 
zu beeinflussen waren. Unter Austrocknungserscheinungen kollabierte die 
Patientin, und 2 Tage später trat der Tod ein. Die Autopsie ergab leichte 
katarrhalische Erscheinungen der Darmschleimhaut’sowie Zeichen einer serösen 
Entzündung der Leber und Hirnödem. Der versuchte Goldnachweis blieb in 
sämtlichen Organen ergebnislos. Willer (Stettin). 
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Terplan, K. L., und Javert, C. T., Tödliche Hämoglobinurie mit 
Urämie, infolge von Chininvergiftung in der Schwangerschaft. 
[Fatal hemoglobinuria with uremia from quinine in early preg- 
nancy.| (J. amer, med. Assoc. 106, Nr 7, 1936.) | 

Eine 4ljährige Frau hatte etwa im 3. Schwangerschaftsmonat künst- 

lichen Abort herbeiführen lassen, und zwar hatte sie schätzungsweise 6,5 g 

Chinin genommen. Es trat schwerste Hämoglobinurie und Urämie ein (Blut- 

stickstoff 344 mg%). Bei der Sektion fanden sich beide Nieren stark ver- 

größert, mit etwas schokoladenfarbenem Ton. Histologisch enorme Hämo- 
globinausscheidung, degenerative Veränderungen vorzugsweise der Epithelien, 
etwas Leukozyten- und Plasmazellinfiltrate. Hämosiderose der Milz und der 

Kupfierschen Sternzellen. Im Schrifttum sind weitere 8 ganz analoge Fälle 

beschrieben; stets handelte es sich um Chininvergiftung in frühen Stadien der 

Schwangerschaft. W. Fischer (Rostock). 


Bommer, J. H., Selbstmord durch „Hammelstich“ — Unfallfolge? 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 4, SE 
Selbstmord eines 54jährigen früheren Metzgers durch Nackenstich zwischen 
2. und 3. Halswirbel bis durch die harte Rückenmarkshaut mit einem spitzen 
Stilett von 10 cm Klingenlänge und 2 cm Breite. Tod nach 3 Tagen an Herz- 
schwäche. Bei der Sektion Eiterung der Wunde bis auf das Gehirn. 
Helly (St. Gallen). 


Niedenthal, R, Zweifacher Mord und Selbstmord mittels eines 
Tiertötungsapparates. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Analyse des Befundes an den Leichen einer Mutter und ihrer 2 Knaben, 

die sie mittels eines Tiertötungsapparates erschossen hatte, worauf sie gleicher- 
weise Selbstmord verübte. Helly (St. Gallen). 


Esser, A, Selbstmord nach Schädelverletzungen. (Z. Dtsch. gericht]. 
Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Aus 11 Selbstmordfällen von Männern zwischen 32 und 57 Jahren mit 
einer Zeitspanne zwischen Kopfunfall und Selbsttötung von 10 Tagen bis 
20 Jahren ergibt sich, daß zur Klärung der Zusammenhangsfrage zwischen 
Unfall und Selbstmord die Zusammenarbeit des Psychiaters, des Pathologen 
und des Kriminalisten unumgänglich notwendig ist. Den Berufsgenossen- 
schaften, Versicherungen u. dgl. muß das Recht der notfalls zwangsweisen 
Leichenöffnung eingeräumt werden. Der Pathologe darf sich nicht mit 
der makroskopischen Hirnobduktion begnügen. Eingehende histologische 
Untersuchung sämtlicher Hirnabschnitte ist stets nötig. Die ,,mit Sicherheit“ 
bzw. „mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit‘“ geforderte Beant- 
wortung der Zusammenhangsfrage läßt sich mcht immer geben. Es sollte ge- 
nügen, wenn vom wirklichen Fachgutachter die „überwiegende Wahrschein- 
lichkeit“ gefordert würde. Helly (St. Gallen). 


Radtke, W., Tödliche Sportunfälle. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 
1936. 

GC meisten Todesfälle während eines sportlichen Kampfspiels sind durch 
zufälliges Zusammentreffen unglücklicher Umstände bedingt; gelegentlich 
handelt es sich um plötzlichen Tod aus natürlicher Ursache. Einige Beispiele 
zeigen die Wichtigkeit der Leichenöfinungen bei Sporttodesfällen. 

Helly (St. Gallen). 


Walcher, K., Die vitale Reaktion bei der Beurteilung des ge- 
waltsamen Todes. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 
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Zusammenfassendes übersichtliches Referat über die verschiedenen vitalen 
Reaktionen, deren Problem eines der wichtigsten Probleme bei der Beurteilung 
von Fallen gewaltsamen Todes genannt wird. Die makroskopischen Zeichen 
spielen bei sorgfältiger Technik der Feststellung und kritischer Beurteilung 
bei jedem einzelnen Falle neben der Würdigung der Ermittlungen und der Tat- 
ortbesichtigung die Hauptrolle. Durch histologische Untersuchung können die 
örtlichen wie die Fern- und Allgemeinwirkungen vitaler Reaktion nachgewiesen 
werden. Es sind vor allem die für dieselben sicher beweisenden Vorgänge be- 
rücksichtigt. Zahlreiche Literaturangaben. Helly (St. Gallen). 


Pietrusky, F., Vorschläge für die Verbesserung der Aufklärung 
gewaltsamer Todesfälle. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 
1936.) 

Unter Beibringung von Beispielen von Sektionsfällen nebst anderen Er- 
fahrungen aus der gerichtsmedizinischen Praxis werden Forderungen für die 
Ausbildung von Fachärzten und Organisation entsprechender Institute der 
gerichtlichen Medizin sowie des betreffenden Verwaltungsdienstes gestellt, 
darunter auch die Verbesserung der geltenden Sektionsvorschriften verlangt, 
sowie daß die gerichtlichen Obduktionen so schnell wie möglich vorzunehmen 
sind. Helly (St. Gallen). 


Specht, W., Schweflige Säure und Formaldehyd in Leichenteilen. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 

Formaldehyd, der im Gang einer toxikologischen Untersuchung nach- 
gewiesen wird, kann natürlichen Ursprungs (Leichenzersetzungsprodukt) sein 
und gestattet nicht ohne weiteres Rückschlüsse auf eine Vergiftung mit Aldehyd 
oder Formaldehydpräparaten. Das gleiche gilt für schweflige Säure. Der Nach- 
weis von formaldehydschwefliger Säure in Organteilen, besonders in der Leber, 
ist ebenfalls wegen des natürlichen Vorkommens bei der Organzersetzung nicht 
dazu angetan, unmittelbar auf eine Vergiftung mit Präparaten, die diesen Kom- 
plex enthalten oder abzuspalten vermögen — wie Hyraldit, Novalgin, Melu- 
brin und Moronal — rückschließen zu lassen. Helly (St. Gallen). 


Raestrup, G., Gerichtsmedizinische Untersuchungen unklarer 
Tathergänge. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 26, H. 1/3, 1936.) 
Sektionsbeispiele zeigen, daß der gerichtliche Mediziner zwar ein erfahrener 
pathologischer Anatom sein muß, daß aber die Sektionsergebnisse nicht über- 
wertet werden dürfen und außer pathologisch-anatomischen Kenntnissen auch 
medizinische und kriminalistische Erfahrungen nötig sind. Helly (St. Gallen). 


Inouye, T., und Uehimura, K., Zur Frage der Konzentrationsände- 
rung des Blutes beim Ertrinken im Meerwasser. (Dtsch. Z. ge- 
richtl. Med. 26, H. 4, 1936.) 

Brechungsindex, Gefrierpunktserniedrigung und Chloridgehalt des Serums 
erdrosselter Kaninchen wurden sämtlich größer als während des Lebens ge- 
funden. Der akute Erstickungstod wird also von einer geringen Eindickung 
des Blutes begleitet. Heftige Bewegungen unter behinderter Sauerstoffzufuhr 
sind dabei von fundamentaler Bedeutung. Beim Ertränken in Süßwasser waren 
die Werte für das Blut aus der linken Herzhälfte auffallend kleiner als rechts 
und sogar ölters niedriger als die Ausgangswerte. Es trat also eine Blutver- 
dünnung ein. Beim Ertrinken in Meerwasser waren die Werte erheblich größer 
als beim Erdrosseln und die Konzentration links höher als rechts, der Unter- 
schied aber nicht so ausgeprägt, wie beim Ertrinken in Süßwasser; der Befund 
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scheint auf Bluteindickung hinzuweisen, wobei diese mehr auf die Resorption 
des Salzes aus der Ertrankungsfliissigkeit zurückzuführen ist als auf Eindickung 
im üblichen Sinne. Helly (St. Gallen). 


Bernhard, E., Experimenteller Beitrag zur Frage des Spättodes 
bei Verbrennungen. (Z. exper. Med. 98, H. 3, 278, 1936.) 

Nach Bluttransfusion von einem Meerschweinchen mit experimenteller 
Verbrennung auf ein anderes Tier treten bei diesem unmittelbar nach der Ueber- 
tragung bestimmte Allgemeinerscheinungen auf. Eine echte Sensibilisierung 
erfolgt nicht, da auch durch wiederholte Verbrennungen am Meerschweinchen 
keine Ueberempfindlichkeitsreaktionen ausgelöst werden können. Extrakte 
aus verbrannten Organen zeigen, auch wenn sie eiweißfrei sind, eine toxische 
Wirkung, die auf gelöste Verbrennungsprodukte bezogen wird. Die zum Tode 
führenden Kreislaufstérungen sind Folge dieser Intoxikation. 

Giese (Freibure] Br.). 
Molotkow, W. G., Experimentell-morphologische Untersuchungen 
bei einmaliger und chronischer Belastung mit Leinöl. (Frankf. 
Z. Path. 44, H. 2, 1933.) 

Versuchstiere: Meerschweinchen, denen mit einer Magensonde Leinöl 
in Dosen von 0,3, 0,6 und 1,75 auf 100 g Gewicht gegeben wurden. Eine 2. Serie 
bekam außerdem Glukose, eine 3. Serie außer Leinöl Pepton. Bei einmaliger 
Belastung wurden die Tiere 3, 4 und 6 Stunden nach der Fütterung getötet. 
Bei chronischer Belastung (10 oder 20 Tage) 24 Stunden nach der letzten 
Fütterung. Ergebnisse: bei einmaliger und chronischer Belastung mit Leinöl 
tritt Fett in Leber, Lungen, Milz und Nieren auf, wobei die Fettspeicherung 
in der Leber vorwiegend in der Richtung von der Peripherie zum Zentrum 
vorschritt und nach 6stündiger Belastung intensiver war als nach 3 Stunden. 
In der Niere Fettablagerung nach 3 Stunden in den gewundenen Harnkanälchen 
und den absteigenden Schenkeln der Henleschen Schleifen, nach 6 Stunden 
auch in den aufsteigenden Teilen der Schleife, jedoch nie in den Sammelröhren. 
Bei chronischer Belastung Fettablagerung besonders in Milz und in den Kupffer- 
schen Sternzellen der Leber. Bei einmaliger Einführung von Glukose und 
Leinöl war die Fettablagerung geringer als bei einmaliger Oelbelastung allein. 
Das gleiche wurde bei ein- und mehrmaliger Einführung von Pepton und 
Leinöl festgestellt. Schließlich konnte nachgewiesen werden, daß bei den 
Leinölversuchen eine Abhängigkeit zwischen Fett- und Glykogenablagerung 
vorhanden ist: je mehr Fett abgelagert wurde, desto weniger Glykogen und 
umgekehrt. Matzdorff (Würzburg). 


Hutchinson, R., Die Ernahrungsfrage. [The nutrition question.] 
(Lancet 1936 I, Nr 11, 583.) 

Die Frage, ob ein Mensch gut oder ausreichend ernährt ist, läßt sich nicht 
rein quantitativ, wie mit Verhältniszahlen zwischen Größe und Gewicht, be- 
stimmen. Es muß zwischen Unterernährung und schlechter Ernährung, das 
heißt einer Ernährung mit unzweckmäßig zusammengesetzter Nahrung, unter- 
schieden werden. Beide Formen kommen häufig gleichzeitig bei demselben 
Individuum vor. Appetitlosigkeit als.Folge von Fabrikarbeit und Großstadt- 
leben ist eine häufigere Ursache der Unterernährung als Armut. Vitamin- 
mangel kommt kaum noch vor. Damit ist die sehr verbreitete Ansicht, daß 
ein großer Teil der sozial schlecht gestellten englischen Bevölkerung unterernährt 
oder unzweckmäßig ernährt sei, abgetan. Von einer Aenderung der Ernährungs- 
weise soll keine Besserung der Volksgesundheit zu erwarten sein. 

Sincke (Jena). 
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Hill, L., und Taylor, H. J., Die Wirkung des Hochfrequenzfeldes 
auf einige physiologische Praparate. [Effect of the high-fre- 
quency field on some physiological preparations. (Lancet 1936 I, 
Nr 6 

Froschherzen, Zilienpraparate und Nerv-Muskelpraparate wurden einem 
Kurzwellenfeld mit einer Wellenlänge von 3,4 m ausgesetzt. Die Präparate 
verhielten sich dabei genau so, als ob sie in Ringerlösung erwärmt würden. 
Die biologische Wirkung des Feldes ist also eine Wärmewirkung. 

Sincke (Jena). 

Fiorentini, S., und Scalfi, Vitalfärbbarkeit, Granulopexie und 
Cytophagie beim Präpolykariozyten und Polykariozyten. [Colo- 
rabilitä vitale, granulopessia e citofagia nel prepolicariocita 
e policariocita.] (Pathologica 28, Nr 532, 47, 1936.) 

Als Versuchstier wurde das Meerschweinchen verwandt, welchem Lösungen 
von Trypanblau und chinesischer Tusche injiziert wurden, um die Phagozytose 
zu studieren. 

Bei diesen Tieren, die vorher auch mit die Megakariozytopoiese anregenden 
Stoffen behandelt waren, konnten Verff. beobachten, daß der sich zum Prä- 
polykariozyten umwandelnde Hämohistioblast ganz selten Granula im Proto- 
plasma aufweist, während seine Tätigkeit als Makrophage und Zytophage 
gleich Null ist. Auf Grund dieser Befunde kommen Verff. zu dem Schluß, 
daß man bei der Deutung der seltenen Granula aus Farbe oder chinesischer 
Tusche im Protoplasma des Präpolykariozyten annehmen muß, daß sie Aus- 
druck einer Zellfunktion sind, die verloren ging, während sich der Hämohistio- 
blast zum Präpolykariozyten hin entwickelte, dabei aber noch die Funktion 
einer retikulo-histiozytären Zelle bewahrte. G. C. Parenti (Florenz). 


Misske, Bruno, und Schütt, Hans, Zur Frage der Kreislauf- 
störungen und bestimmter elektrokardiographischer Verände- 
a Diabetes mellitus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 

An Hand eines Diabetikermaterials von 200 Fällen, die gleichzeitig elektro- 
kardiographisch untersucht wurden, wird die im Titel gestellte Frage abgelehnt. 

„Die festgestellten Veränderungen (des Elektrokardiogramms) sind mannig- 

facher Art und weisen keinerlei Bindung an klinische Symptome der Zucker- 

krankheit auf. Sie wurden zumeist im Rahmen der bei dieser Erkr 
besonders häufigen Kreislaufkomplikationen wie Hypertonie, Arteriosklerose, 

Koronarsklerose, Myodegeneratio cordis und bei den kreislaufbelastenden Be- 

gleitumständen gefunden und beruhen in erster Linie auf einer Myokard- 

schädigung.“ L. Heilmeyer (Jena). 


Kamniker, Ausgedehnte Verkalkung bei einem 20 Jahre alten 
Hämatom. (Dtsch. Z. Chir. 242, 179, 1933.) 

Bericht über ein vor 20 Jahren entstandenes ausgedehnt verkalktes Hä- 
matom in der Umgebung des Wadenbeines, welches nun auf hämatogenem Wege 
infiziert wurde und vereiterte. Warum in diesem Falle statt einer Verknöcherung 
nur eine Verkalkung eingetreten war, bleibt unklar. Vielleicht ist dafür der Um- 
stand von Bedeutung, daß das Hämatöm ursprünglich infiziert gewesen war 
und daß vielleicht die Anwesenheit der pathogenen Keime den Ossifikations- 
vorgang direkt oder indirekt verhindert hat. Richter (Altona). 


Bier, Die Entzündung. (Arch. klin. Chir. 176, 407, 1933.) 
In der sehr ausführlichen Arbeit legt Verf. seine Anschauung über die 
Entzündung unter ausführlicher Berücksichtigung des Wandels der Anschau- 
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ungen im Verlaufe der Geschichte der Medizin noch einmal eingehend dar. 
Die sehr interessante und lesenswerte Arbeit läßt sich nicht in einem Referat 
zusammenfassen. Richter (Altona). 


v. Oppolzer, R., Zur Fettembolie des großen Kreislaufs. Ein 
weiterer Beitrag zur Fettembolie der Netzhaut. (Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 44, 192, 1936.) ` 

Fundusschädigungen des Auges nach Traumen sind in einem großen Teil 
der Fälle durch Fettembolie bedingt. Häufig führt die Fettembolie des großen 

Kreislaufs zu geringen Schädigungen der Nieren, die sich durch Eiweißaus- 

scheidung, Zylinder und rote Blutkörperchen bemerkbar machen. Harnmengen 

und Blutdruck werden nicht beeinflußt. Fettembolie in der Leber führt zu 

Druckschmerzhaftigkeit im Oberbauch. In einem Fall von Fettembolie des 

großen Kreislaufs ergab das Elektrokardiogramm des Herzens eine leichte 

Myokardschädigung. Schleussing (Düsseldorf). 


Molnar, St., und v. Marsovszky jun. P., Zerebrale Regulation des 
Fettumsatzes. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 4, 420, 1936.) 

Durch Erhöhung des Hirndrucks bei Kaninchen, welcher experimentell 
durch Injektion von Kaolin in die Cysterna cerebellomedularis erzielt wurde, 
verringert sich der Fettgehalt von Leber, Niere und Muskulatur eindeutig, 
ohne daß hierfür eine Aenderung in der Nahrungsaufnahme in Frage kam. 
Dieser Befund wird als Beweis einer zerebralen Fettregulation aufgefaßt. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Sussi, L., Ein Fall von Superfoetatio. (Med. Klin. 1935, 1334.) 
Beobachtung einer Zwillingsgeburt, bei der die anamnestischen Angaben, 
die verschiedene, auch durch Röntgenuntersuchung des Skeletts nachgewiesene 
Entwicklung der Feten und die verschiedene Ausbildung der beiden Plazenten 
mit einem gewissen Grade von Sicherheit den Schluß zulassen, daß es eine 
echte Ueberfruchtung gibt. Willer (Stettin). 


Kaempffer, A., Blutgruppen und Vaterschaftsbestimmung beim 
Pferd. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 4, 1935.) 

Ueberblick über die Blutgruppenverhältnisse beim Pferd mit der Angabe 
von 4 weiteren Eigenschaften neben A und B. Die Ergebnisse zeigen, daß eine 
Verwendung der Blutgruppen in Vaterschaftsfragen auch bei Pferden mög- 
lich ist. Helly (St. Gallen). 


Purjesz, B., Untersuchung der Gerinnung im Blutserum gesunder 
und mit einer Geschwulst behafteter Menschen und Tiere. 
(Z. Krebsforschg 44, H. 1, 1, 1936.) 

Die von Purjesz durchgeführten Untersuchungen erlauben folgende 
Schlüsse: bei 70° besteht hinsichtlich der Gerinnungszeit zwischen dem Serum 
des gesunden und jenem des mit einem Impitumor behafteten Tieres ein wesent- 
licher Unterschied. Die Verlängerung der Gerinnungszeit geht mit der Ge- 
wichtszunahme der Geschwulst parallel. Im Serum gesunder und geschwulst- 
geimpfter kranker Ratten ist der Albumin: Globulin- Quotient geringer als 
bei anderen Tieren, was für eine Vermehrung der Globuline spricht. Zwischen 
der Gerinnungszeit im Serum des gesunden Menschen einerseits. des Krebs- 
kranken andererseits besteht bei etwa 65 bis 68° ein beträchtlicher Unter- 
schied im zeitlichen Ablauf derselben. Im Serum Krebskranker ist der Albu- 
min : Globulin- Quotient niedriger als bei Gesunden. Das Serum der mit Radium 
oder Röntgenstrahlen behandelten Krebskranken verhält sich fast ebenso wie 
das der Gesunden. Die Gerinnungszeit der Sera ändert sich während des 
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Stehens. Sie kann durch Einpressen von CO, in das Serum abgekiirzt werden. 
Die Gerinnungszeit ergibt im Serum Krebskranker, wenn es unter Paraffin 
gehalten wird, dieselben Werte, wie wenn es in einem Reagenzglas mit Watte- 
stopfen aufbewahrt wird. Auch in dem unter Paraffin gehaltenen Serum wird 
die Gerinnungszeit verlängert. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Zacho, Alfred, Untersuchungen über Hirszfelds Reaktion. III. Die 
Bedeutung der Gruppenrezeptoren und des heterogenetischen 
Antigens für den Ausfall der Reaktion. (Z. Krebforschg 44, H. 1, 
43, 1936.) 

Die Hirszfeldsche Reaktion hat sich als unspezifisch erwiesen. Die po- 
sitiven Reaktionen sind von der Malignität oder der Wachstumsintensität des 
zu den Extrakten benutzten Gewebes nicht prinär bedingt. Es wurde daher 
untersucht, ob sich die positiven Reaktionen durch ein etwaiges Vorhandensein 
von Blutgruppenrezeptoren oder heterogenetischem Antigen in dem zu den 
Extrakten angewandten Tumorgewebe erklären lassen. 

Hinsichtlich der Blutgruppenrezeptoren konnte durch Blutgruppen- 
bindungsversuche zwischen Seren von Patienten bekannter Blutgruppen gegen- 
über Tumorextrakten von bekannten Blutgruppen gezeigt werden, daß die 
positiven Reaktionen unabhängig von den Blutgruppenrezeptoren erscheinen. 
Auch kann von vornherein ausgeschlossen werden, daß die Rezeptoren M und 
N irgendeine Rolle spielen, da im Menschenserum kein präformierter Antistoff 
gegen die Rezeptoren enthalten ist. | 

Hinsichtlich eines heterogenetischen Antigens gelang es bei der Unter- 
suchung alkoholischer Extrakte von gutartigen und bösartigen Tumoren mit 
der Komplementbindungsmethode gegenüber kräftigen heterogenetischen Im- 
munseren, dasselbe in einer Reihe von Tumoren von A-Individuen nach- 
zuweisen. Auch ein einzelner Tumor von Gruppe 0 gab positive Reaktion. 
An Hand vergleichender Komplementbindungsversuche mit dem zur Hirszfeld- 
Reaktion angewandten Tumorextrakt und alkoholischem Meerschweinchen- 
nierenextrakt gegenüber Patientenseren ergab sich, daß die Reaktionen, die 
mit dem Tumorextrakt erzielt wurden, sich durch eine Autoimmunisierung mit 
heterogenetischem Antigen nicht erklären lassen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bücherbesprechungen 


Bulletin der Schweiz. Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jg. II, 1935, D 3/4. 
Bern, Hans Huber, 1936. 

Das vorliegende Heft enthält folgende Aufsätze: 1. Wyss-Chodat: Histologische 
Untersuchungen über einige Epitheliome der Gesichtshaut. 2. Ludwig und v. Ries: 
Das Krebsproblem. 3. Askanazy: Betrachtung über Hodendermoide. 4. Stiner: 
Die Entstehung von Kropf, Zahnkaries und Geschwülsten infolge Vitaminmangels. 
5. Miescher: Untersuchungen zur Frage des experimentellen Teerkrebses beim Meer- 
schweinchen. 6. Schurch: Tabak und Krebs. 7. Schurch und Winterstein: Ueber 
die krebserregende Wirkung aromatischer Kohlenwasserstoffe. 

Aus diesen Aufsätzen will ich in dieser Besprechung folgendes herausheben: Lud- 
wig und v. Ries haben festgestellt, daß Vitamin A das Krebswachstum steigert, während 
es durch Vitamin C und Vitamin B gehemmt wird; ferner wirkt Prolan hemmend auf 
Krebsgewächse. 

Trotz aller Veränderungen der Versuchsbedingungen ist es Miescher nicht gelungen, 
mit sonst stark karzinogen wirksamem Teer beim Meerschweinchen Hautkrebs hervor- 
zurufen. Diese Widerstandskraft des Meerschweinchens ist ungeklärt geblieben. 

Berblinger (Jena). 
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Azémar, Albert, Le Paragangliome surrénal et les Syndromes d’Hyper- 
Adrenalisme. Etude anatomo-clinique et revue critique. Travail des 
Laboratoires du Docteur A. Peyron. Institut Pasteur: Paris. Centre anticancéreux: 
Marsaille. Paris, Jouve et Cie, 1930. 


Die sehr lesenswerte pathologisch-anatomische und klinische Studie von Azémar 
habe ich mit anderen Schriften erst vor wenigen Wochen erhalten, und ich bin dadurch 
erst auf diese Untersuchungen aufmerksam gemacht worden. Der Mehrzahl der Leser 
des Centralblattes wird es ebenso wie mir gehen, daB sie die hier genannte Arbeit nicht 
gekannt haben. Da sie im Rahmen der endokrinen Störungen ein besonderes Krank- 
heitsbild schildert, so mache ich hier darauf aufmerksam, wenngleich die Veröffentlichung 
6 Jahre zuriickliegt. Az&mar beschreibt zunächst die gutartigen und malignen Para- 
gangliome, dabei werden Beobachtungen über diese Gewächse bei Pferden und Hammeln 
besonders berücksichtigt. Dann folgt ein Vergleich der Paragangliome der Nebennieren 
mit solchen von anderem Sitz. 

Das suprarenale Paragangliom kommt mehr bei jüngeren als bei älteren Menschen 
vor, es ist gekennzeichnet durch eine Neubildung von ausgereiften, chromaffinen Zellen. 
Der Absonderungsvorgang ist an den Geschwulstzellen weit besser zu beobachten als 
an den entsprechenden normalen Zellen des Nebennierenmarks. 

Klinische Merkmale dieser Paragangliome sind intermittierende Hypertension 
von sehr erheblicher Größe, Glykosurie, vasomotorische Störungen, Erbrechen, SchweiB- 
ausbriiche. Aus seinen Untersuchungen folgert Azémar schließlich, daß die Neben- 
nierenrinde für die Adrenalinbildung nicht notwendig ist. Auch bei Hypernephromen 
gibt es eine Hypertension, diese ist aber eine dauernde. Berblinger (Jena). 


Graeff, S, Rheumatismus und rheumatische Erkrankungen. Mit 26 Abb. 
Berlin-Wien, Urban u. Schwarzenberg, 1936. Preis kart. RM. 5.—. 


In dieser zusammenfassenden Schrift über den Rheumatismus [und] die] rheu- 
matischen Erkrankungen begründet Graeff seine auf langjährige Untersuchungen 
aufgebaute Anschauungen über das Wesen des Rheumatismus, und er verteidigt diese 
gegen die Auffassungen, wie sie Rößle und Klinge vertreten. 


Das Buch ist in folgende Abschnitte gegliedert: 

. Das Wesen des Rheumatismus, 

Der Rheumatismus specificus infectiosus, 
Die unspezifisch-rheumatische Polyarthritis, 
Die Lehre von der fokalen Infektion, 
Allergie und Rheumatismus, 

Der akute und chronische Gelenkrheumatismus der Kliniker, 
Tonsille und Gelenkrheumatismus, 

Zahn und Gelenkrheumatismus, 

. Der Muskeirheumatismus, 

10. Die Entstehung der Gelenkerkrankungen. 


Absichtlich habe ich diese Inhaltsangabe meinen Ausführungen vorangestellt, 
weil diese nicht zu jedem Abschnitt Stellung nehmen können, und weil man in einer 
Besprechung allen Darlegungen des Verfassers eines Buches nicht vollkommen gerecht 
werden kann. Dies ist aber um so schwieriger, weil es sich vielfach um Begriffliches 
handelt und sowohl bei Graeff wie bei Klinge, wenn ich hiermit die hauptsächlichen 
Vertreter der beiden einander entgegenstehenden Meinungen anführe, der Begriff des 
Rheumatismus sehr verschieden genommen wird. 

Rheumatismus ist für Graeff ein klinisch-funktionelles Symptom, der Rheumatis- 
mus infectiosus specificus eine Infektionskrankheit mit spezifischem, allerdings noch 
nicht nachgewiesenem Erreger, als dessen erste morphologische Reaktion das Aschoffsche 
Knötchen erklärt wird. Freilich macht hier Graeff Einschränkungen, denn er sagt: 
die morphologische Reaktion des Rheumatismus infect. specificus ist überhaupt nicht 
immer jene des spezifisch-rheumatischen Knötchens oder einer entsprechenden In- 
filtration — die Reaktion kann auch durchaus unspezifisch sein, in rein leukozytären 
Infiltraten bestehen. 

Spezifität des Primärinfekts, die ,,topographische Spezifität“, die „zeitliche Spe- 
zifität‘ und andere Kennzeichen sichern erst in ihrer Gesamtheit die Diagnose Rheuma- 
tismus infectiosus. 

Von besonders diagnostischer Bedeutung wäre der spezifische rheumatische Primär- 
infekt, der von Graeff in der Tonsilla palatina in Frühstadien des Rheumatismus in- 
fectiosus gefunden wurde, aber nur in Fällen von einem Verlauf von 2—4 Wochen nach- 
weisbar ist. 

Unter unspezifisch-rheumatischer Polyarthritis fast Graeff alle infektiösen mit 
dem Rheumasymptom am Gelenk verbundenen Erkrankungen zusammen, den akuten, 
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subakuten und chronischen Gelenkrheumatismus, auch die Rheumatoide, ausgeschlossen 
davon ist natürlich diejenige Polyarthritis, welche durch den Erreger des Rheumatismus 
infectiosus erzeugt wird. 

Am Gelenk findet sich dabei pathologisch-anatomisch im Anfang Leukozyten- 
infiltration oder herdförmige fibrinoide Entartung des Kapselbindegewebes. Diplokokken, 
Streptokokken, Kolibazillen, Tuberkelbazillen können diese Form der Polyarthritis 
hervorrufen, die auch bei Scharlach, Dysenterie, Syphilis vorkommt, die Virulenz dieser 
Erreger, die allgemeine und die örtliche Reaktionsfähigkeit können sich ändern, und damit 
räumt Graeff die Möglichkeit ein, von einer allergischen Polyarthritis zu reden, aber 
damit wird nicht der ‚Begriff der Allergie beim Rheumaproblem“, wie von Klinge, 
Rößle vertreten und wie vor diesen ihn bereits Weinbrand vertreten hat. 

Der Abschnitt Allergie und Rheumatismus enthält eine sehr eingehende Ausein- 
andersetzung mit anderen Anschauungen über das Wesen der rheumatischen Infektion. 
In der Ablehnung der Entzündung und der entzündlichen Veränderungen, soweit diese 
histologisch definiert werden, geht Graeff meines Erachtens zu weit. Wenn man neuer- 
dings anstatt von entzündlicher Reaktion von zusammengesetzter Reaktion gesprochen 
hat, so ist damit auch nichts gewonnen. Beistimmen kann man Graeff darin, daß 
die Ergebnisse des Tierversuchs vielfach überschätzt worden sind. Die Gegensätze 
zwischen den Auffassungen von Rößle und Klinge einerseits und von Graeff anderer- 
seits sind jetzt noch so stark, daß eine Verständigung meines Erachtens nicht erzielbar 
ist. Ich verweise nur auf die verschiedene Ansicht über den Beginn des rheumatischen 
Gewebsschadens. In manchem bleibt uns aber auch Graeff, dessen Verdienst auf dem 
Gebiete der Rheumaforschung voll anerkannt werden muß, manche Antwort schuldig. 
Mit Nachdruck und auf alle Einwände eingehend setzt sich Graeff mit seinen Gegnern 
in einer erfreulich frischen Art auseinander. Das Buch ist Ludwig Aschoff zu seinem 
70. Geburtstag gewidmet. Berblinger (Jena). 


Lison, L., Histochimie animale. Méthodes et problémes. Paris, Gauthier- 

Villars, 1936. Preis Frcs. 50.—. 

In dem Vorwort, von Gérard verfaßt, wird darauf hingewiesen, daß es bisher 

an einer Zusammenfassung der Forschungsergebnisse auf dem Gebiete der Histochemie 
und Mikrochemie gefehlt hat. 

Die Darstellung durch Lison beschäftigt sich sowohl mit der Methodik wie mit 
den Problemen der Gewebschemie, und Lison verfügt auf diesem Gebiete über eine 
langjährige eigene Erfahrung. 

In dem speziellen Teil des Buches wird der Nachweis der anorganischen Bestandteile 
der Zelle und deren physiologische Bedeutung, der Mineralstoffwechsel besprochen. 
Zunächst äußert sich Lison hier über die Fixierung und Herstellung der Schnitte, über 
die Nachteile der Veraschung unfixierter, über die Vorteile der Veraschung bereits 
fixierter Schnitte. 

Unter Anwendung des Veraschungsverfahrens, der Untersuchung im Emissions- 
spektrum, im polarisierten Licht, mit dem Fluoreszenzmikroskop, der Löslichkeits- 
bedingung und mikrochemischer Reaktionen werden in diesem Teil die Bedingungen 
für das Vorkommen von Natrium, Kalium, Thallium, Kalzium, Magnesium, Eisen, 
Kupfer, Zink, Wismut, Mangan, Gold, Blei, Quecksilber, Nickel, Uran, von Chlor, Brom, 
Jod, Phosphor, Schwefel, Arsen, Kieselsäure und der Verbindungen dieser Elemente 
genau besprochen. 

Der zweite Abschnitt des speziellen Teils befaßt sich mit den Eiweißkörpern und 
ihren Spaltprodukten; hier kommen besonders Farbreaktionen und die Methoden der 
künstlichen Verdauung für den Nachweis dieser Stoffe in Betracht. 

In weiteren Abschnitten werden die färberischen, optisch-physikalischen, che- 
mischen Eigenschaften der Lipoide, der Kohlehydrate, der Pigmente, Fermente und 
Vitamine abgehandelt und in ihrem Wert für den Nachweis dieser Substanzen in der 
Zelle genau gewürdigt. Auf Einzelheiten läßt sich in einer Besprechung natürlich nicht 
eingehen, zumal nicht bei einer Darstellung, die so umfassend die Methoden berück- 
sichtigt. 

Besonders lesenswert ist aber der allgemeine Teil des Buches, in welchem 
Lison auf die Möglichkeiten und Grenzen der Histochemie zu sprechen kommt, und 
die Probleme erörtert, welche durch die Mikrochemie einer Lösung zugeführt werden 
können. 

Das Buch ist für jeden Pathologen besonders wertvoll. In dem deutschen Schrift- 
tum kenne ich keine gleiche übersichtliche Zusammenfassung. In dem Handbuch der 
biologischen Arbeitsmethoden ist allerdings das meiste davon enthalten, was Lison bringt, 
aber in einzelnen Aufsätzen, nicht in einer derartigen Zusammenfassung; welche außer- 
dem das gesamte Schrifttum enthält. Eine Uebertragung des Lisonschen Buches ins 
Deutsche wäre zu begrüßen. Berblinger (Jena). 
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Handbuch der Biochemie, 2. Auflage. Ergänzungswerk III. Bd. Ergänzung zu 
Band VII bis XI des Hauptwerkes. Mit 29 Abbild. und 1 Kurve im Text. Hrsg. von 
C. Oppenheimer. Jena, G. Fischer, 1936. Preis brosch. RM. 84.—. 

Eine Besprechung des Inhalts dieses 1162 Seiten umfassenden Handbuchbandes 
würde fast eine kleine Schrift für sich abgeben können. Da es sich aber um zu- 
sammenfassende Abhandlungen durch Fachgelehrte über Gebiete handelt, die seit dem 
Erscheinen des VII. bis XI. Bandes besondere Fortschritte der Forschung und der 
Erkenntnis aufweisen, so kann hierzu ein Einzelner in einer Besprechung gar nicht 
überall kritisch Stellung nehmen. Es ist sehr zu begrüßen, daß Herausgeber und Ver- 
lag dieses so notwendige Ergänzungswerk herausgebracht haben, welches sicher von 
allen wissenschaftlich arbeitenden Aerzten viel und gerne benutzt werden wird. 

Der Preis ist im Hinblick auf den Umfang, auf Ausstattung und bei der großen 
Zahl von Mitarbeitern als niedrig zu bezeichnen. Die in diesem Handbuch geübte Schrift- 
tumsangabe unten an jeder Seite erleichtert das Weiterfinden im Schrifttum außer- 
ordentlich. 

Da das Ergänzungswerk zahlreiche Aufsätze enthält, deren Inhalt für uns Patho- 
logen von ganz besonderer Bedeutung ist, so halte ich es für recht angebracht, die ab- 
gehandelten Wissenschaftsgebiete durch Anführung der Ueberschriften hier folgen zu 
lassen, wobei ich natürlich auch die für die Arbeiten verantwortlichen Forscher nennen 
muß. 


I. Gesamtstoffwechsel unter besonderen Bedingungen. 

1. Stoffwechsel der Vögel (M. Gürsching-München). II. Stoffwechsel der Kalt- 
blüter (M. Gürsching). III. Stoffwechsel der Wirbellosen (P. Krüger-Wien). 

2. Stoffwechsel unter physiologischen Bedingungen. I. Biochemie des 
Wachstums (H. Aron und K. Klinke-Breslau). II. Stoffaustausch zwischen 
Mutter und Frucht (Zuntz-Berlin). III. Stoffwechsel bei schwerer Körperarbeit 
(Lehmann-Dortmund). IV. Stoffwechsel bei Hunger und Unterernährung 
(Brugsch-Halle). V. Stoffwechsel und Klima (Maaß-Berlin). VI. Beeinflussung 
des Stoffwechsels durch Strahlung (Pincussen-Berlin). 

3. Gesamtstoffwechsel unter der Wirkung von Inkreten und bei endo- 
krinen Krankheiten (Reiß-Prag). 

4. Gesamtstoffwechsel unter sonstigen pathologischen Bedingungen. 
I. Stoffwechsel bei Allgemeinerkrankungen. a) Stoffwechsel bei Hyperthermien 
(Maaß-Berlin). II. Stoffwechsel bei Nerven- und Geisteskrankheiten (G. Peritz- 
Berlin). III. Mangelkrankheiten (Aron und Klinke). 


5. Stoffwechsel und Sexualität des Weibes (Zuntz-Berlin). 

II. Spezielle Stoffwechsellehre. A. Gesamtstoffwechsel einzelner Organe. 1. Stoff- 
wechsel des Muskels — eine vollendete Darstellung durch K. Lohmann-Heidel- 
berg. 2. Stoffwechsel des Herzens (Lohmann und Weicker). 3. Stoffwechsel des 
Nerven- und Zentralnervensystems (nicht gelieferter Teil). 4. Stoffwechsel der 
drüsigen und endokrinen Organe (ausschließlich Leber) (Lohmann-Heidelberg). 
5. Flüssigkeits- und Stoffwechsel des Auges (Steindorff-Berlin). 6. Stoffwechsel 
der Tumoren (Gottschalk-Stettin). 

B. Umsatz der Nährstoffe. 1. Wasserstoffwechsel (Klinke). 2. Mineralstoffwechsel 
(Klinke). 3. Die Kohlehydrate im Stoffwechsel (Kühnau-Wiesbaden). 4. Eiweiß- 
stoffwechsel (Felix-Frankfurt). 5. Anomalien des Eiweißstoffwechsels (Gott- 
schalk). 6. Kreatin und Kreatinin (O. Fürth-Wien). 7. Nukleinstoffwechsel 
(Flößner-Berlin). 8. Die Fette im Stoffwechsel (Kühnau). 9. Phosphatide, 
Cerebroside. 10. Sterine, Gallensäuren, Inosit (9. u. 10. bearbeitet durch Kühnan). 
Regulierung der Funktionen. A. Regulierender Einfluß nichtendokriner Organ- 
systeme. 1. Die nervöse Regulation des Stoffwechsels (Grafe-Würzburg). 2. Re- 
gulation der Atmung (Gollwitzer-Meier-Altona). 3. Die Leber im Stoffwechsel 
(Kapfhammer-Freiburg). 4. Organe der Blutbildung und des Eisenstoffwechsels 
(Gerhartz-Bonn). B. Regulierung durch spezifische Wirtsstoffe: Hormone und 
Vitamine. I. Allgemeiner Teil: 1. Keimdrüsenhormone (Westphal-Danzig), 
2. Vitamin A (Brockmann-Göttingen), 3. Die Flavine (Rudy-Heidelberg). 
4. Vitamin C (Ohle-Berlin), 5. Vitamin D (Albers-Hamburg), 6. Pflanzliche 
Wuchsstoffe (Albers). II. Biologie der Vitamine (Aron und Klinke). III. Vitamine 
in der praktischen Ernährung (Maaß-Berlin). C. Das endokrine System. 1. Pankreas 
(v. Ledebur), 2. Schilddrüse (ReiB), 3. Nebennieren (Reiß), 4. Thymus (Reiß), 
5. Männliche Keimdrüsen (Reiß), 6. Weibliche Keimdrüse (Reiß), 7. Hypophyse, 
8. Epithelkörperchen. D. Körpereigene kreislaufaktive Stoffe (Werle-Düsseldorf). 
Aus der wiedergegebenen Inhaltsübersicht kann jeder mit dem Schrifttum Ver- 


traute sich darüber unterrichten, was er in dem Handbuch findet und wie diese Gebiete 
bearbeitet sind. 
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Anschließend an das vorliegende Ergänzungswerk möchte ich noch den 9. Band 
der II. Auflage diesesYHandbuches erwähnen, der bereits 1927 erschienen war, den ich 
aber erst im Jahre 1935 zur Besprechung erhielt; dieser 546 Seiten starke Band enthält 
die Regulierung der Funktionen, seine 2 Hauptabschnitte bringen: A. den regulierenden 
Einfluß nichtendokriner Organsysteme, B. das endokrine System. 


Berblinger (Jena). 
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— Rassenforschung und 194. 

Darm, Enterozystom 346. 

Darmdivertikulitis 345. 

Darmdivertikulose, Pathogenese 46. 

Darmerkrankungen 344 ff. 

— Paracoliinfektion 346. 

Darmflora, Enterokokken 45. 

Darmfunktion, Winterschlaf und 340. 

Darmgrippe 46. 

Darmkanal, Enteritisnarbenbildung 45. 

— pleomorphe Streptokokken 45. 

— Staphylokokkeninfektion 339. 

— Tuberkelbazillenausscheidung 45. 

Darmkarzinom 347. 

Darmparasiten, Karzinom und 248. 

Darmphlegmonen, gewöhnliche 40. 

Darmstenose, Hernia incarcerata u. 347. 

Darmtuberkulose 342. 

— primäre 46. 

Darmtumoren, Sarkom 44. 

Darmwand, allergische Entzündung 44. 

Darmzotten-Tumoren, Rektum 45. 

Darwinismus 29. 

Deciduaektopie 125. 

Delicia-Säuregift-Gefahr 390. 

delomorphe Zellen, s. Belegzellen. 

Dementia senilis, Zwischenhirn und 16. 

Dermatomyositis 222. | 

Dermoid, Gehirn- 270. 

Descensus testis, s. Hoden. ` 

Diabetes insipidus, Hypophyse und 332. 

— — Hypothalamus-Enzephalitis u. 20. 

— mellitus, Glykogenspeicherkrankheit u. 
330. 

— mellitus, Herzerkrankungen und 394. 

— — Hypophyse u. 330. 

— — Magensäurewerte und 43. 

— — Magersucht und 352. 

— — Mortalität 351. 

— — Niereninsuffizienz und 117. 

— — Tuberkulose u. 141. 

— — Vererbung u. 195. 

Dial, Agranulozytose und 114. 

Diarrhöe-Epidemie 343. 

Diathermie-Lipogranulom 225. 

Diathesen, Vitamin-C u. 191. 

Diazobenzensulfosäure, Diffusionsvermögen 
188, 

Dibenzoakridine, kanzerogene Wirkung 91. 

Dickdarm, s. Colon. 

Dicodid-Vergiftung 390. 

Diphtherie, Anus- 342. 

— zerebrale Komplikation 342. 
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Diphtherie, Embolie und 244. 

— enterogene 156. 

— Epidemiologie 167. 

— Herzkomplikationen 244. 

— -Immunität 167. 

— Meerschweinchen 167. 

— Niereninfarkt und 244. 

— Serumtherapie 156. 

— Vererbung und 196. 

Diphtheriebazillen, Ausbreitung im Or- 
ganismus 246, 

— Corynebakterium u. 162. 

— Druse der Pferde u. 168. 

— Elefanten- 168. 

— -Typen 167. 
— Darmpassage 156. 

Diphtherie, Meningitis 277. 

Diphtherieschutzimpfung 156. 

— Schickreaktion und 243. 

Diphtherietoxin, Herzmuskel u. 219. 

Distemper-Virus 245. 

Divertikel, Duodenal- 46. 

— Harnblasen- 301. 

— Meckel- 44. 

— Oesophagus- 33. 

— Urachus- 118. 

Divertikulitis, Agranulozytose und 114. 

— Darm- 345, 

Drüsenfieber, lymphamoides 103. 

Driisenregeneration, Prostata 76. 

Druse, Diphtheriebazillenfunde bei 168. 

Ductus deferens, Plattenepithelmetaplasie 
177. 

Dünndarm, s. Jejunum. 

Duodenaldivertikel, Pathogenese 46. 

Duodenum-Sarkom 44. 

Dupuytren-Fingerkontraktur, Pathogenese 
138. 

Dystrophia adiposogenitalis 334. 

— — Kreatinurie und 269. 

Dystrophie, myotonische 266. 


E. 


Echinokokkenkrankheit 248. 
Ehrlich-Karzinom, s. Karzinom-Ehrlich. 
Eileiter, s. Tuben. 
Einschlußkörperchen, 
326. 
Eisenspeicherung, Tuberkulose und 191. 
Eiweißstoffe, Molekularstruktur 205. 
Eklampsie, Adenohypophyse und 334. 
Eklampsie, Hypophysenbasophilie und 
77, 78. 
Ektoderm-Dysplasie, Anidrosis und 224. 
Ektromelia-Infektion 245. 
Elastinverdauung, Riesenzellen u. 82. 
Elektrizität, Nervensystem und 265. 
— Gewebeschädigung 225. 
Elektrokardiogramm, Rheumatismus und 
123. 
— Vorhof 123 ff. 
Elektrokoagulation, 
118. 
Elektropathologie 265, 


Nebennierenrinde- 


Harnblasentumoren 


Elephantiasis 
241. 

Embolektomie 218. 

Embolie, Diphtherie und 244. 

Embolie, Fett- 396. 

— Fremdkörper- 229. 

— Luft- 229. 

— Meteorologie u. 152. 

— paradoxe 229. 

— Thrombose und 229. 

Embryom, Hoden- 310. 

Emphysem, Magensäurewerte u. 43. 

Endokarditis, Agranulozytose und 114. 

— Enterokokken- 220. 

— seröse Entzündung und 205. 

— Serumpferd- 222. 

Endokarditis verrucosa, Fibrinoiddegene- 
ration und 122. 

Endokrine, s. Hormone. 

Endometriom, Uterus- 307. 

Endometriose, Genitoblastentheorie 86. 

— Karzinom und 86. 

— Pathogenese 85. 

Endometrium, Heterotopie 85 ff. 

Endotheliom, Karotisdrüse 282. 

— Knochen- 136. 

Enteritiden, Bact. coli u. paracoli 244. 

Enteritis, Konstitutionspathologie u. 40. 

— chronica, narbenbildende 465. 

Enterokokken, Darmflora 45. 

— -Endokarditis 220. 

Enterozystom 346. 

Entziindung 394. 

— Allergie und 44. 

— Gewebereaktion und 157. 

— seröse 205. 

Enzephalitis, Hypothalamus- 20. 

— Keuchhusten 266. 

— syphilitica 12. 

— -Epidemie 267. 

— -Virus 267. 

Enzephalitozoon cuniculi 11. 

Enzephalomalazie, Herz u. 268. 

Enzephalomeningitis, Pia-Schranke u. 18. 

Enzephalomyelitis-Virus 261. 

Enzephalozele, Ohrlabyrinth und 19. 

Enzyme, Katalyse und 61. 

Eosinophilie, Tumoren und 350. 

Ependym, Alterserscheinungen 264. 

Ependymitis granularis rheumatica 9. 

Ependymom 92. 

Ephedrin, Herzhypertrophie und 219. 

Ephetonin, Herzhypertrophie und 219. 

Epilepsie, Corpus-callosum-Defekt 15. 

— Idiotie und 13. 

— posttraumatische 14. 

— Schädelfraktur und 267. 

— Spat- 14. 

— Thyreoidea und 23. 

— -Jackson, Cysticercuszysten und 269. 

Epipharynx-Tumoren 281. 

Epiphyse, s. Knochenepiphyse. 

Epiphysis cerebri, hormonale Eigenschaften 
20 


lymphangiectatica foetale 


u ee Makrogenitosomia praecox 79. 
28* 


Epiphysis cerebri, Tumoren 79, 270. 

Epitheliom, Basalzellen- 59. 

Epithelkörperchen, s. Parathyreoidea. 

Epithelmetaplasie, Ductus deferens 177. 

Epithelproliferation, Scharlachrotöl und 
238. 

Epulis, Riesenzellenbildung 58. 

— Riesenzellensarkom und 58. 

— -Formen 58. 

— sarcomatosa 58. 

Erbfaktoren, Katalyse und 61. 

Erblichkeit, s. Vererbung. 

Ergotamin, Tachykardie und 23. 

Ergotamintartrat, Gangran und 225. 

Ernährungsfragen 393. 

Ertrinkungstod, Blutkonzentration u. 392. 

— künstliche Atmung u. 154. 

— Ohr und 387. 

Erysipelas carcinomatosum 229. 

Erythroblastenkrankheiten 111. 

Erythroblastose, Hühner- 252. 

— Kinder- 234. 

Erythrodermia ichthyosiformis, Parathy- 
reoidea und 84. 

Erythromelalgie 24. 

Erythropoese, Gehirntumor und 271. 

Erythrozyten, Retikulozyten und 230. 

— Thyreoideaextrakt und 24. 

Erythrozytose, symptomatische 232. 

Esthioméne, Lymphogranulom und 158. 

Exophthalmus, Thyreoideaextrakt u. 23. 

Exostosen, s. Knochen. 


F. 


Färbetechnik, Knochengewebe 286. 

— Nerven- 285. 

— Neuroglia- 286. 

Fascia lata-Lipom 139. 

Febris eruptiva, s. Fleckfieber. 

Fenestrae parietales symmetricae 297. 

Fermente, Katalyse und 61. 

Fernthrombose, infektiöse 217. 

Fetalinfektion, Tuberkulose und 322. 

Fettembolie 395. 

— Knochenfraktur und 110. 

— Lungen- 154. 

Fettspeicherung, experimentelle 393. 

Fettstoffwechsel, zentrale Regulation 396. 

Fettsucht, s. Adipositas. 

Fibroadenom, Mamma- 308. 

Fibrinoid-Degeneration, Endocarditis ver- 
rucosa und 122. 

Fibrinolyse, Streptokokken- 165, 166. 

Fibrinolysin, Streptokokken- 172. 

Fibroepitheliom, Ovarien- 88. 

Fibrom, Lig. teres uteri 90. 

— Muskel- 222. 

Fibromyxom, Endokard- 123. 

Fibrosarkom, Pleura- 149. 

Fibrosis lienis 291. 

Fieber, Magensäurewerte und 43. 

Fingerabdruck, s. Daktylogramm. 

Fingerkontrakturen, Pathogenese 138. 

Fischers Phänomen, Scharlachrotöl u. 238. 
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Fleckfieber, Flecktyphus und 237. 

— Hauthistopathologie 159. 

— -Typen 161. 

— — Sumatra-Milbenfieber 161. 

Flecktyphus, Febris eruptiva u. 237. 

Fokalinfektion, s. Herdinfektion. 

Follikelhormon, Hypophysevorderlappen u. 
21. 

Follikulin 316. 

— Kastration u. 90. 

— Knochen und 297. 

Foramina parietalia permagna 297. 

Forensica, Bleivergiftung 298, 388. 

— Blutalkoholbestimmung 108 ff. 


| — Brotvergiftung 390. 


— Chininvergiftung 391. 

— Dicodidvergiftung 390. 

— Ertrinkungstod 153, 387, 392. 
— Formaldehydnachweis 392. 

— Gehirntrauma und 15, 262 f. 

— gewaltsamer Tod 391, 392. 

— Goldpraparatvergiftungen 389. 
— kanzerogene Substanzen u. 91. 
— Kindergehirne 261. 

— Kohlenoxydvergiftung 389, 390. 
— Kopfverletzungen 262, 264, 265. 
— Kupfersulfatvergiftung 388. 

— Leichenblutalkoholbestimmung 107 ff. 
— Leichenblutuntersuchung 107. 
— Leichensektionen 369. 

— Lungenfettembolie 154. 

— Mausegiftgefahrlichkeit 390. 

— Metallvergiftungen 15. 

— Methylalkoholvergiftung 126. 
— Methylendichloridvergiftung 389. 
— Natronlaugevergiftung 261. 

— Nikotinvergiftung 261. 

— Phanodormvergiftung 388. 

— Picksche Krankheit 15. 

— postoperative Todesfälle 387. 
Quecksilbervergiftung 116. 
Schädeltraumen 262, 264, 265. 
Schädlingsbekämpfung 390. 
Schocktod 115. | 
Schwefelsäurenachweis 392. 
Selbstmord 391. 
Solganalvergiftung 390. 
Sozialversicherung und 369. 
Spermanachweis 286. 
Sportunfall 391. 
Taucherabsturztod 114. 


— Vaterschaftsnachweis 395. 

— Verbrennungen 100. 

— Verbrennungsspättod 393. 

— Vergiftungen 261. 

— Vitalreaktionen 391, 392. 

Formaldehydnachweis, Leichen- 392. 

Fraktur, s. Knochenfraktur. 

Frankenhäuser-Plexus, Anatomie 306. 

Freund-Kaminer-Reaktion, Karzinom u. 55. 

— — — S. Karzinom. 

Freundsche Reaktion, s. 
nostik. 


Karzinomdiag- 


— 437 — 


Friedlanderbazillen, Typen 246. 
Fréhlichs Syndrom, Diabetes insipidus und 
20 


Fuchssche Reaktion, s. Karzinom. 
Furunkulose, Staphylokokkentoxin u. 169. 
FuBerkrankungen, ,,pied en lorgnette“ 299. 
FuB-Periostitis 297. 


G. 


Gallenblase, Lipoidspeicherung 311. 

— Stauungen 311. 

— Thyreotoxin und 84. 

Gallenblasenkarzinom 59. 

Gallenblasenruptur 311. 

Gallenblasensarkom 310. 

Gallengangkarzinom 59. 

Gallensekretion, Magendriisenzellen und 41. 

Gallensteinileus, Pathogenese 311. 

Gallenwege, Pankreaserkrankung und 351. 

Gallenwegerkrankungen, Pathogenese 312. 

Ganglien, Histopathologie 274. 

Ganglienbildung, Pathogenese 260. 

Gangliom, Nervenscheiden 257. 

Ganglion nodosum, Histopathologie 274. 

Ganglioneurom, intrathorakales 16. 

Ganglioneurompolyp, Magenwand- 337. 

Gangrän, Gynergenwirkung und 225. 

Gasphlegmone, Benzininjektion und 387. 

Gastritis phlegmonosa, Konstitutionspatho- 
logie und 40. 

Gastroenterostomie 341. 

— jejunogastrische Invagination und 344. 


Gaumendeformierung, Nasenrachenfibroid 


und 282. 
Gebärmutter s. Uterus. 
Geburt, Austreibungskraft 89. 
— Todesfälle 89. 
Geburtsverletzung 89. 
Gefäße s. Blutgefäße. 
Geflügelspirochätose 12. 
Gehirn, Alterserscheinungen 264. 
amyostatische Gifte und 262. 
Area-striata-Anomalie 265. 
Blutkreislauf 240. 
Coccidiosis 277. 
Corpus callosum-Defekt 15, 269. 
Diphtherie-Meningitis 277. 
elektrischer Strom 265. 
Entwicklungsstörungen 263. 
Enzephalomalazie 268. 
Enzephalomeningitis 18. 
Epilepsie und 15. 
Gliommetastasen 272. 
Hypothalamussekretion 16. 
Impfvirus und 11. 
Knochenmarkextrakt und 349. 
Kolloidbildung 16. 
Krampfzustände und 261. 
Leptomeninxblutung 278. 
Lipoidabbau 12. 
Meningitiden 277 ff. 
Meningitis epidemica 278. 
Meningoenzephalomyelitis 18. 
— Meningokokken und 277. 


EEREDRWORWKOWIRSSKEWRWE 


Gehirn, Metallvergiftungen und 15. 
— Methylalkoholvergiftung und 126. 
— Mißbildungen 16, 263, 264. 

— Olivopontozerebellaratrophie 264. 
— Picksche Krankheit 15. 

— Plaques seniles 266. 

— Rabies und 268. 

— Rindenfeldanomalie 2665. 

— Simmondssche Krankheit und 332. 
— Sklerose 11. 

— Tuberkelbazillenimpfung 267. 


Warmeregulationszentrum 271. 

Xanthomatose und 269. 

Zwischenhirndrüse 16. 

Zwischenhirnsekretion 16. 

— Zystizerkose 269. 

Gehirnanomalien, Vererbung 125. 

Gehirn-Blut-Liquorschranke, Virus und 
261. 

Gehirn-Blutung 267. 

Gehirnblutung, Neugeborenensterblichkeit 
und 263. 

Gehirn-Coccidiose 9. 

Gehirndruck, gerichteter 14. 

Gehirnembolie, Spatfolge elektrischer Scha- 
digung 225. 

Gehirn-Erkrankungen, 
enzephalitis 20. 

— Konstitution und 17. 

— Nierengewebe und 302. 

— Piaschranke und 18. 

GehirngefaBtumoren 365. 

Gehirn-Hemisklerose, Schädelfraktur und 
267. 

Gehirnläsion, Ulcus ventriculi und 338. 

Gehirnrinde, multiple Sklerose und 266. 

Gehirn - Rückenmarkentzündung, Pferde- 
200. 

Gehirnstoffwechsel, Blut und 239. 

Gehirn-Syphilis 12. 

Gehirn-Trauma, Epenchymveränderungen 
262. 

— subdurales Hamatom 14. 

— Zurechnungsfahigkeit und 15. 

Gehirntuberkel, Riesenzellen und 36. 

Gehirntumoren 364. 

— Dienzephalon- 270. 

Epiphysen- 270. 

Glioblastom 272. 

Glioblastoma multiforme 271. 

Mittelhirngliom 270. 

Polyglobulie und 271. 

Septum pellucidum 271. 

Stirnhirn- 271. 

— Stirnhirndermoid 270. 

Gehirn-Varizen 267. 

Gelbfieber-Virus 261. 

Gelbsucht s. Icterus. 

Gelenkerkrankungen, Hormone und 138. 

— Osteochondritis dissecans 138. 

— Osteochondromatose 136. 

— Streptokokkeninfektion 300. 


Hypothalamus- 


Cana ee 
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Gelenkkapsel-Riesenzellentumoren 125. 

Gelenkrheumatismus, Fußdeformierung u. 
299. 

— Herzerkrankungen und 221. 

— Pathogenese 139, 222. 

— Streptokokken und 221, 222. 

— Syringomyelie und 9. 

— Tuberkulose und 139. 

Gene, Katalyse und 61. 

Genital s. Geschlecht. 

Genitoblastentheorie, Endometriose und 

Genu varum arthriticum 253. 

Gerichtsmedizin s. Forensica. 

Germanin, Trypanosomiasis und 158. 

Geschlecht, Daktylogramm und 194. 

Geschlechtshormone 90 ff. 

Geschlechtshormone, Prostatahypertrophie 
und 28. 

— Tumoren und 308. 

Geschlechtsmerkmale, 
80 ff. 

Geschlechtsorgane, Mißbildungen 80, 309. 

— Nebennierenrinde und 80 ff. 

—Nebennierenrindenhormon und 26. 

Geschwiilste s. Tumoren. 

Gesichtshypertrophie, unilaterale Atro- 
phie und 265. 

Gewebe, Allergie und 303. 

— Hochfrequenzfeld und 394. 

— Katalyse und 61. 

— Mitogenesestrahlen 60. 

— -Prosoplasie 190. 

Gewebeatmung, Scharlachrotél und 238. 

Gewebeazidose, experimentelle 121. 

Gewebedifferenzierung, Metaplasie und 189. 

Gewebediffusion, Organextrakte und 188. 

Gewebekultur, Anaphylaxie und 110. 

— Atmungsquotient 184. 

— Cholesterin und 53. 

— Lichtwirkung auf 189. 

— Melanomgewebe 52. 

— Melanosarkom 126. 

— Nierenepithel 301. 

— oberflächenaktive Stoffe und 53. 

— Tumoren- 183 ff. 

— Zellpermeabilität und 53. 

Gewebe-Metaplasie, Histogenese 272. 

Gewebepermeabilität, seröse Entzündung 
und 2065. 

Gewebestoffwechsel, Alkali und 190. 

Gewebezellen, Anaphylaxie und 349. 

Gewerbepathologie, Metallvergiftungen 15. 

Gifte, hepatotrope 262. 

— neurotrope 261, 262. 

Gingiva-Hamangiomendotheliom, metasta- 
tisches 22. 

Gliazellen, Alterserscheinungen 264. 

Gliom, Röntgentherapie 272. 

Gliomatosen, diffuse 11. 

Gliom-Metastasen 272. 

Gliosen, diffuse 11. 

Glomerulonephritis, Pathogenese 303. 

Glomus neuromyoarterialis, Tumoren 228. 

Glomustumoren 228. 


Nebennieren und 


Glykogenspeicherkrankheit, Hypophyse u. 
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Glykogenstoffwechsel, Tumoren und 52. 
Goldpraparate, Vergiftungen 389. 
Gonadotrophormon, Descensus testis u. 27. 
— Sterilitat und 77. 

Gonokokken, Kohlehydrate 164. 

Gordius robustus, Menscheninfektion 161. 


Granulationsgewebe, bakterizide Eigen- 
schaft 60. 

Granulom, Epulis und 58. 

— Lipo- 225. 

— Lungen- 82. 


Granulopexie, Vitalfärbung und 394. 
Granulosazelltumoren 308. 

— Ovarien- 88. 

Granulozyten, Supravitalfärbung 230. 
Granulozytopenie, Pathogenese 114. 
Grippe, Darm- 46. 

— -Epidemie 358. 

Gynergen, Basedowsche Krankheit und 23. 
— Gangrän und 2265. 


H 


Haarwachstum, Hypophyse und 333. 
Haarwurm-Infektion 161. 
Hamangioendotheliom, Thyreoidea 22. 
Hamangiom, Magen- 43. 

— Urethra- 306. 

Hamatom, Gehirn 14. 

— -Verkalkung 394. 

Hämatopoese s. Blutbildung. 
Hämoglobinbestimmung, Methodik 113. 
Hämoglobinurie, Chininvergiftung und 391. 


-Hämohistioblastenbildung 243. 


Hamometer-Eichung 113. 

Hamophilie, Schlangengiftbehandlung 111. 

Hamoptoé, Bronchialfremdkörper und 357. 

Hämorrhagie-Diathesen, Greisenalter und 
227. 

Hämothorax, Pleuraangiektasie und 150. 

Hämotoxin, Streptokokken- 165, 166. 

Halswirbelsäule, Pathologie 295. 

Harnblase, AppendizitisabszeB und 347. 

— Fremdkörper 28. 

— Spaltbildung 301. 

Harnblasenarterien, Anomalien 240. 

Harnblasendivertikel, Vererbung und 301. 

Harnblasenerkrankungen, Trichomonas- 
zystitis 301. 

Harnblasenkarzinom 308. 

Harnblasenstein, kindlicher 301. 

Harnblasentumoren, Adenoma cysticum 
119. 

— -Elektrokoagulation 118. 

Harnleiter s. Ureter. 

Harnmelanogen 52. 

Harnorgane, Mißbildungen 300. 

Hauptzellen, Funktion 41. 

Haut, Hypophysevorderlappen und 332. 

— -Präkanzerosen 227. 

— Sarcoma leiomyoblasticum 179. 

— Wasserhaushalt 224. 

Hautemphysem, Lungentuberkulose und 
154. 
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Hauterkrankungen, Anidrosis 224. 
— Dermatomyositis 222. 

— ektodermale Dysplasie 224. 

— Entfettungsmittel und 2265. 

— Erythrodermia ichthyosiformis 84. 
— Ichthyosis 84. 

— Neurofibromatose 227. 


Hautkarzinom, Ultraviolettstrahlen und 52. 


Hautknorpelanhange 224. 


Hauttransplantat, LymphgefaBe und 227. 


Hauttumoren 227. 


— Glomus neuromyoarterialis und 228. 


— Karzinosarkom 228. 

Hemikraniose s. Schädelriesenwuchs. 

Hepatitis, Polyserositis und 310. 

Hepatopathie, Clacton-Virus und 245. 

Herdinfektion, Mundflora und 48. 

— Streptokokken- 157. 

Hermaphroditismus 196 ff. 

— Nebennierenrindenhyperplasie und 80. 

Hernia incarcerata 347. 

Herpesvirus 245, 261. 

Herz, Elektrokardiogramm 123 ff. 

Enzephalomalazie und 268. 

Koronarthrombose 218. 

Kurzwellen und 124. 

Mißbildung 151, 209, 263. 

Reizleitungsstérungen 31. 

Röntgenbestrablung und 122. 

— Sportherz 124. 

— Thyreoidea und 82. 

Herzblock, traumatischer 122. 

Herzerkrankungen, arteriovenöses Aneu- 

rysma und 121. 

Diabetes mellitus und 394. 

Diphtherie und 244. 

Endocarditis-Bang 158. 

— verrucosa 122. 

Enterokokken-Endokarditis 220. 

Fibrinoiddegeneration 122. 

Gelenkrheumatismus und 221. 

Infektarthritis und 300. 

Mitralstenose 221. 

Perikardveranderungen 221. 

Polyzythamie und 232. 

seröse Entzündung und 208. 

Serumpferd- 222. 

— Vererbung und 196. 

Herzhypertrophie, Ephedrin - Ephetonin- 
219. 

— Plethora vera und 232. 

Herzinfarkt 124. 

Herzmuskel, Diphtherietoxin und 219. 

— Verbrennung und 97. 

Herzmuskelerkrankungen 219 ff. 

— Thyreotoxikose und 218. 

— Tuberkulose und 219. 

Herzmuskelinsuffizienz, Hormone und 280. 

Herzmuskelschädigung, Insulin- 121. 

Herzreizleitungssystem, rheumatische In- 
fektion und 123. 

Herztamponade, intrakardiale 
und 212. 

Herztumoren, Endokardfibromyxom 123. 

— Fibromyxom 123. 


Came 
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Injektion 


Heterochronotopie, Gewebe- 190. 

Heterotopie, Area striata- 265. 

— endometroide 85, 86. 

— Nebennierenrindengewebe 26. 

— Pankreasgewebe- 352. 

Heufieber, Immunitat und 249. 

Hirn s. Gehirn. 

Hirszfelds Reaktion 396. 

— — S. Karzinom. 

Histamin, Deus und 34l. 

— Kreislaufapparat und 148. 

— Magensekretion und 43. 

— Peritonitis und 309. 

Histaminschock, Gewebepermeabilität und 
205. 

Histiozyten, Phanerozyten und 336. 

Histochemie 398. 

Hochdruck s. Hypertonie. 

Hochfrequenzfelder, Gewebe und 394. 

Hoden, Adipositas und 78. 

— Azoospermie 75. 

— Descensus testis 75. 

— -Doppelbildung 26. 

— Nebennierenrindenhormone und 25. 

— Simmondssche Krankheit und 332. 

— Sittenverbrecher- 74. 

— Zwischenzellen 363. 

Hodenerkrankungen, 
und 65. 

Hodenextrakt, Gewebediffusion 188. 

Hodenhormon, Arteriosklerose und 27. 

Hoden-Kastration, Zeugungsfahigkeit und 
75. 

Hoden-Retention, Gonadotrophormone u. 
27. 

Hodensarkom 280. 

Hoden-Teratom 26, 280. 

Hodentumoren, Gonadotrophormone 27. 

— Mischtumor 310. 

— Riesenzellentumor 310. 

— Seminom 74. 

— Zwischenzellenblastom 310. 

Hoden-Zwischenzellen, Histologie 74. 

Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranu- 
loma malignum. 

Hormonapparat, Gehirnerkrankungen und 
16 


maligne Tumoren 


Hormone 362. 

— Katalyse und 61. 

Hormonsystem, Pluriglandulärinsuffizienz 
20. 


Hormonwirkung, Integration und 280. 
Hortobezoar, Genese 339. 
Hüftgelenksluxation, angeborene 296. 
Hühnerleukämie, Virus 163. 
Hühnerleukose 349, 364. 
— Virus 200. 
Hühnersarkom s. Sarkom. 
Hundespirozerkose 200. 
Hyalinose, Amyloidose und 388. 
Hydronephrose, Ureterabknickung und 120. 
Hydrops universalis, Erythroblastose 111. 
Hyperglobulie s. Polyzythamie. 
Hypernephrom, Geschlechtsmerkmale und 
81. 
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Hypernephrom, karzinomatéses 304. 

Hyperostosis verrucosa, Schadel 125. 

Hyperthelie s. Mamma. 

Hyperthyreoidismus s. Thyreoidea. 

Hypertonie 115. 

— Akromegalie und 79. 

— Basophilie und 334. 

— Hypophyse und 77. 

— Nephritis und 115. 

— Nephrosklerose und 119. 

— Niereninsuffizienz und 117. 

— Plethora vera und 232. 

— Tyramin und 115. 

Hypoglossus-Parese, Angina und 276. 

Hypoglykämie, Magenoperation und 341. 

Hypophyse, Adipositas und 78. 

— Albers-Schönbergsche Krankheit und 
138. 

— Basophilie und 334. 

— Basophilzellen und 77, 78. 

— Blutdruckregulation und 333. 

— Bromgehalt 330. 

— Cushingsche Krankheit und 333, 334. 

— Diabetes insipidus und 332. 

— — mellitus und 330. 

— Eklampsie und 77, 78, 334. 

— Glykogenspeicherkrankheit und 330. 

— Hormonfunktion 363. 

— Hypertonie und 77. 

— -Hypothalamussystem 331. 

— Magendarmschleimhaut und 78. 

— Magenhypotonie und 340. 

— Mineralstoffwechsel und 328. 

— Pankreas und 330. 

— Röntgenbestrahlung 77. 

— Simmondssche Krankheit und 332. 

— thyrotropes Hormon und 23. 

— Tumorbildung und 332. 

Hypophysehinterlappen, Angioneurose und 
226. 


Hypophysehinterlappenhormon, Magen- 
sekretion und 43. 

Hypophysenadenom 331. 

Hypophysenstiel, experimentelle Unter- 


brechung 331. 
Hypophysentumoren, Akromegalie und 79. 
Hypophysevorderlappen, Follikelhormon 
und 21. 
— Haut und 332. 
— Zellarten 79. 
Hypophysevorderlappenhormone 315. 
Hypospadie 80. 
Hypothalamus-Hypophysesystem 331. 
— -Enzephalitis, Diabetes insipidus und 
20. 


I. 
Ichthyosis vulgaris, Parathyreoidea und 
84. 


Icterus, Blutgerinnung und 237. 

— Phenobarbital und 313. 

— seröse Entzündung und 205. 

— Weilsche Krankheit und 314. 

— haemolyticus, Lymphogranulomatose 
und 12. 


Icterus neonatorum, Erythroblastose 111. 

Idiotia amaurotica, Blutbefunde 112. 

Idiotie, Epilepsie und 13. 

— mongoloide 197. 

Des, Pathologie 343. 

Tleus 345 ff. 

— Gallenstein- 311. 

— Milz und 106. 

— Todesursache 341. 

Immunfaktoren, Blut- 108. 

Immunität 248. 

— Diphtherie- 167. 

— gruppenspezifische 250. 

— Serum-B-Lysin und 94. 

— Streptokokken- 166, 171, 172. 

— Trichinosis 161. 

— Tuberkulose- 145, 162. 

— Tumoren- 49. 

Immunkörper, Lymphknoten und 104. 

Impftumoren s. Tumoren. 

Impfvirus, Zentralnervensystem und 11. 

Indikan, Nierenfunktionsprüfung 93. 

Indophenol-Sauerstoffreaktion, Karzinom 
und 186. 

Infantilismus, hämatischer 112. 

Infektarthritis, Sepsis und 300. 

Infektion, Gewebereaktion und 157. 

— Immunität und 248. 

Infektionskrankheiten, Pathergie und 192. 

— Vererbung und 196. 

— Vitamin C und 191. 

Influenza, experimentelle 168. 

— Lungentuberkulose und 147. 

— Tier- 246. 

Influenzabazillen, atypische 245. 

Influenzainfektion, Tuberkulose und 246. 

Influenzavirus, Schweine- 169. 

Inkrete s. Hormone. 

Innere Sekretion s. Hormone. 

Insulin-Herzmuskelschädigung 121. 

Interrenalsystem 80 ff. 

Intersexualität, Nebennierenrindenhyper- 
plasie und 80. 

— Tumoren und 196. 


J. 


Jackson-Epilepsie s. Epilepsie- Jackson. 
Jejunum, allergische Entzündung 44. 
— Neurinom 345. 

— -Perforation 345. 

Jododerma, Lipiodolinjektion und 228. 
Jünglingsche Krankheit 137. 


K. 


Kallus s. Knochenkallus. 
Kanarienvogelpocken, Virus 166. 
Kankroid, Adeno- 59. 
Kapselbazillen, Typen 246. 
Kariozyten, Vitalfärbung 394. 
Karotisdrüse-Endotheliom 282. 
Karzinom 363. 

— Amylase und 654. 

— Appendix- 47. 
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Karzinom, Bindegewebe und 188. 


— 


— 


— 


— 


— 
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Blutfarbstoff und 231. 
Blutfermentgehalt 54 ff. 
Blutkörpersenkungsreaktion und 56. 
Blutlipasen und 53, 54. 
Blutoxalsäure und 51. 
branchiogenes 224. 
Bronchial- 59, 356. 
Brown-Pearce-Kaninchen- 55. 
Cellula cancrosa 317. 
-Chemie 54 ff. 
Cystocarcinoma papilliferum 82. 
Darm- 347 

Darmparasiten und 248. 
Dibenzoakridine und 91. 
Endometriose- 86. 
Eosinophilie und 350. 
Erysipel- 229. 
Freund-Kaminer-Reaktion 55, 185. 
Fuchssche Reaktion 184. 
Gallenblase 59, 311. 
Gallengang- 59. 
Gewebeatmung und 91. 
Harnblasen- 119, 308. 

Haut- 227. 
Hirszfeld-Reaktion 184, 396. 
Hoden- 310. 
Hodenerkrankungen und 66. 
-Immunität 188. 

Impf- 55, 187. 

Insulation und 51. 
Kathepsin und 54. 

Knochen- 136. 
Knochenmetaplasie und 311. 
Komplementbindung und 184. 
Krompecher-Basalzellen- 59. 
Larynx- 359. 

Lungen- 147, 149, 150, 358. 
Magen- 40, 41. 

Magennische- 337. 

Mamma- 53, 335, 357. 

Milz und 104. 

Nekrohormone und 90. 
Nieren- 304. 

Organotherapie 93. 

Ovarien- 307. 

Oxalhamie und 51. 
Pankreas- 353. 
Pankreasheterotopie und 352. 
Pathogenese 317. 

Penis- 76. 

Plethora vera und 232. 
Prostata- 28. 

Protozoon cancrosum und 317. 
Samenblasen- 280. 
Schlangengifttherapie 49. 
Serodiagnose 149, 186. 
Serumgerinnungsreaktion 395. 
Spontanheilung 90. 

sterische Atomgruppierung und 185. 
Teer- 104. 

Thyreoidea 82, 186. 
Trichinose und 56. 

Trypsin und 54. 

Tuben- 307. 


Karzinom, Ulcus pepticum und 41. 

— Ultraviolettstrahlen und 51. 

— Uterus- 59, 87, 305, 307. 

— Vererbung und 187. 

— -Aetiologie, Realisationsfaktoren 91. 

— — Siphonospora polymorpha und 50. 

— -Bekämpfung 396. 

Karzinombildung, Cholesterol und 52. 

Karzinomdarmsäure 58. 

Karzinomdiagnostik 182, 186. 

— atoxylresistente Blutlipase und 53, 54. 

— Bendiensche Reaktion 49. 

— Blutreaktion-Brehmer und 60. 

— Freundsche Reaktion 186. 

— Leberzellen und 49. 

— neuroformatives System und 5l. 

—  serochemische 50 ff. 

Karzinom-Ehrlich, Desinfizientien und 183. 

— — Schlangengift und 182. 

Karzinomentstehung, Embryonalzellen und 
55. 

— Mineralöle und 56. 

— Naphthylamin und 55. 

— Regenerationstheorie 57. 

— Teerkarzinom und 565. 

Karzinomforschung 56 ff. 

Karzinomreaktion, Uteruskarzinom 90. 

Karzinomzellen, Cholesterin-n-Butyrat und 

54. 

Glykolyse und 185. 

Karyokinese 57. 

Lungengewebe und 149. 

Mutation und 187. 

oberflächenaktive Stoffe und 53. 

Serum und 49. 

variationsstatistische Zellkernmessung 


III Il 


Karzino-Retikulom 350. 

Karzinosarkom 228. 

Kastration, Sittenverbrecher und 75. 

— Zeugungsfähigkeit und 75. 

Katalyse, biologische Bedeutung 60. 

Kathepsin, Karzinomdiagnose und 54. 

Kausalismus, Pathologie und 192, 193. 

Kedani-Fieber 161. 

Kehlkopf s. Larynx. 

Kern s. Zellkern. 

Ketonurie, Glykogenspeicherkrankheit und 
330. 

Keuchhusten, Vererbung und 196. 

— -Enzephalitis, Verlauf 266. 

Kieselsäurelungen 355. 

Kikuthsches Kanarienvogelvirus 166. 

Kleinhirn s. Cerebellum. 

Klumpfuß, Intersexe und 80. 

Kniegelenk, Bandscheibenrisse 299. 

— Meniskusrisse 299. 

— -Endotheliom 30. 

Kniegelenkkapsel-Verknöcherung 299. 

Kniekehle, Nervenscheidenganglion 260. 

Knoblauchsaft, Tumorenwachstum und 52. 

Knochen, Azidose und 133. 

— Bleivergiftung und 298. 

— Follikulin und 297. 

— Metallspeicherung 133. 


Knochen, Ossifikationskerne 134. 
— Parathyreoidea und 327. 

— Thyreoidea und 329. 

— -Aktinomykose 136. 

— — primäre 4. 
Knochenepiphyse, 
mögen 131. 

Knochenerkrankungen 253. 

— Hyperostosis verrucosa 125. 

— kartilaginöse Exostosen 129. 

mechanische Beanspruchung und 134. 

Osteodystrophia fibrosa und 68, 133. 

Osteoklasten und 127. 

Osteomyelitis 137. 

Osteopetrose 138. 

Osteoporose 113, 300. 

Ostitis tuberculosa cystoides 137. 

Knochenexostosen, maligne Tumoren und 
129. 

— Pathogenese 294. 

— Schädel- 132. 

Knochenfärbung, abnorme 253. 

Knochenfrakturen 136. 

— Fettembolie und 110. 

— Gelenkbildung und 136. 

— Vitamine und 298. 

Knochengewebe, Farbetechnik 286. 

Knochenheilung, Thyreoidea und 23. 

Knochen-Kallusbildung, Prostatahormon 
und 298. 

Knochenmark, Agranulozytose und 110. 

— Blutkrankheiten und 233 ff. 

— Phosphataseproduktion und 25. 

amidon und 233. 

Knochenmarkextrakt, Gehirn und 349. 

Knochenmarkkultur, Anaphylaxie und 110. 

Knochenmetallspeicherung, Hormone und 
134. 

Knochenmetaplasie, Gallenblasenkarzinom 
und 311. 

Knochensarkom 132 ff. 

— Exostosen und 129. 

— Osteodystrophia fibrosa und 134. 

Knochensyphilis, FuB- 297. 

Knochentuberkulose 137. 

Knochentumoren, Chondrosarkom 137. 

— Diagnose 132. 

— Endotheliom 136. 

— Myelom 135. 

— Sarkom 294 ff. 

Knochenwachstum, Magnesiumsalze und 
133. 

Koccidien s. Coccidium. 

Körperbautyp, Beruf und 194. 

Körperschlagader s. Aorta. 

Körperwachstum, Thyreoidea und 329. 

Kohlehydrate, Gonokokken- 164. 

Kohlehydratstoffwechsel, Tumoren und 52. 

Kohlenoxydvergiftung 389, 390. 

Kokzidiose s. Coccidiosis. 

Kolitis s. Colitis. 

Kollaps, seröse Entzündung und 205. 

AT Liquor cerebrospina- 
is 8. 

Kolloidsekretion, Gehirn- 16. 
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Komplementbindung, Psittakosis und 164. 

— Tumoren und 184. 

Konditionalismus, Kausalismus und 192, 
193. : 

Konstitution, Beruf und 195. 

— Syphilis tarda und 16. 


Konstitutionsforschung, Daktylogramm 
und 194. 
Konstitutionspathologie, Dupuytren- 


Fingerkontraktur und 138. 
— Magendarmkanal und 40. 
Kopfkrankheit, Pferde- 200. 
Kopfverletzungen, Ependymveränderungen 
262. 
Koronarthrombose 218. 
Krämpfe, Gehirn und 261. 
Kranken-Physiognomik 965. 
Krankheitslokalisation, Arterienasymme- 
trie und 214. 
Kreatinurie, Nervenerkrankungen und 269. 
Krebs s. Karzinom. 
Kreislauf s. Blutkreislauf. 
Kretinismus, Intersexe und 80. 
Krompecher-Basalzellenkarzinom 59. 
Kropf 363. 
— dynamische Morphologie 83. 
— Hühner- 329. 
— Schweizer- 82. 
Krukenberg-Ovarialtumor 307. 
Kryptorchismus, Gonadotrophormon und 
27. 
Kugelzellenanämie s. Anämien. 
Kupfersulfatvergiftung 388. 
Kupfertherapie, Anämie und 236. 
Kyphosis adolescentium 273. 


L. 


Labyrinth, s. Ohrlabyrinth. 

Lachesis-Gift, Karzinomtherapie 49. 

Larynx, Basalzellenepitheliom 59. 

— Myoblastenmyom 359. 

Larynxkarzinom 359. 

Lateralsklerose, amyotrophische 265. 

— Kreatinurie und 269. 

Laverania malariae, Biologie 173. 

Leber, Cholesterinstoffwechsel und 105. 

— hepatotrope Gifte und 262. 

— Seruminjektion und 314. 

— Thyreoidtoxikose und 313. 

— Thyreotoxin und 84. 

— Tuberkulinvergiftung und 313. 

— Tuberkulose und 362. 

— Verbrennungen und 99. 

— Winterschlaf und 340. 

Leberarterie, Unterbindung 312. 

— akute gelbe 313. 

Leberblutkreislauf, Konstitution und 240. 

Leberdystrophie, toxische 315. 

Lebererkrankungen, Plethora vera und 
232. 

— Polyserositis und 310. 

Leberfraktion-Anahämin, Anaemia perni- 
ciosa und 112. 

Leberfunktion, Milz und 106. 
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Lebergefäße, arterio-venöse Anastomosen 
312. 

Lebernekrose, Aetiologie 352. 

— experimentelle 314. 

Leberpräparate, Standardisierung 236. 

Leberstoffwechsel, Tumoren und 52. 

Lebertherapie, Anaemia perniciosa u. 112. 

Lebertranvergiftung, Leber und 315. 

Lebertumoren, Melanom 312. 

Leberzirrhose, Milz und 104. 

— seröse Entzündung und 208. 

Leichensektionen, Sozialversicherung und 
369. 

Leichenblut, Hämatokritbestimmung 107. 

Leiomyosarkom, Haut- 179. 

Leishmania tropica, Uebertragung 173. 

Lendenwirbelsäule-Chordom 294. 

Lepra tuberkuloides 223. 

Lepra-Haut, Spektrographie 224. 

Leprabazillus, Kulturboden 159. 

Lepra-Bekämpfung 159. 

Leptomeninxblutung, Fundusblutung und 
278, 279. 

Leukaemia lymphatica, Miliartuberkulose 
und 126. 

Leukamie 206. 

— atypische 237. 

— Chloro- 234. 

— Myeloblasten- 233. 

— myeloische 230, 236. 

— Proteolyse und 234. 

— Schwangerschaft und 306. 

— spontane 234. 

Leukämievirus 206, 245. 

— Hühner- 163. 

Leukoplakie, Metaplasie und 190. 

— Ureter- 118. 

Leukose, Hühner- 252, 364. 

— übertragbare 349. 

Leukosevirus, Hühner- 200. 

Leukozytenextrakt, Gehirn und 349. 

Leukozyten - Granula, Infektionskrankheit 
und 229. 

Liesegangsche Ringe, Mitogenesestrahlen u. 
60 


Lig. teres uteri, Fibrom 90. 

Lindausche Krankheit 271. 

Linitis plastica, s. Magenerkrankungen. 

Lipämie, Schwangerschaft 120. 

Lipasen, Karzinomdiagnose und 54. 

Lipiodol-Injektion, tödliches Jododerma u. 
228. 

Lipogranulom, Diathermie 225. 

Lipoide, Atherosklerose und 213. 

— Phanerozyten und 335. 

Lipoidabbau, Zentralnervensystem 12. 

Lipoidnephrose 115. 

Lipoidose, essentielle 112. 

Lipoidspeicherung, Gallenblase 311. 

— Retikuloendothel 125. 

Lipoidstoffwechsel, Milzexstirpation u. 105. 

— Retikuloendothel und 223. 

Lipom, Fascia lata 139. 

Liquor cerebrospinalis, Antikörper 8. 

— — Eiweißbestimmung 286. 


Liquor cerebrospinalis, postmortale Ver- 
änderungen 8. 

— — Zirkulation 279. 

Lordose, Pathogenese 295. 

Ludwigsche Angina, s. Angina-Ludwig. 

Lues, s. Syphilis. 

Lungen, Aktinomykose 153. 

— Alveolarporen 153. 

— Alveolarzellen 360. 

— Aspirationsbefunde 154. 

— Bronchialarterien 357. 

— Bronchusruptur 359. 

— Cholesterinstoffwechsel und 106. 

— Fettembolie und 154. 

— Histamingehalt 148. 

— Karzinomzelleneinschwemmung 149. 

— Kieselsäure- 355. 

— Lymphogranulom 101. 

— Mansfelder Staublunge 62. 

— Riesenzellengranulom 82. 

— Staublungenpathologie 61. 

Lungenasbestosis 355. 

Lungenentzündung, Retikulum und 358. 

Lungenerkrankungen, Polyzythämie und 
232. 

— Staub- 365. 

Lungenkarzinom 150, 358. 

— Joachimsthaler- 150. 

— Serodiagnose 149. 

— Tuberkulose und 147. 

Lungenkollaps, massiver 151. 

Lungenkreislauf 356. 

Lungenödem, Niereninsuffizienz und 359. 

— Vaguspneumonie und 357. 

Lungenoperationen, Schockwirkung 154. 

Lungenröntgenbild, Rundschatten 146. 

Lungensilikose 354, 355. 

Lungentuberkulose 15. 

— Alter und 141, 144. 

— Atelektase und 147. 

Ausbreitung des Tuberkelbazillus 203. 

endogene Genese 141, 147. 

-Formen 360, 361. 

Gewebeveränderungen 201. 

hämorrhagische Diathese und 146. 

Hautemphysem und 154. 

Influenza u. 147. 

Karzinom und 147. 

Kavernenbildung 284. 

Kavernenheilung 202. 

Kavernenproblem 145 ff. 

Kreislaufveränderungen und 147. 

Lymphsystem und 94. 

Nasenpolypen und 154. 

Oberlappen- 142 ff. 

Pathogenese 141 ff. 

Pneumothorax und 202. 

Reinfekt 141, 147. 

Rheumatismus und 139. 

Riesenkavernenbildung 146. 

Röntgendiagnose 146. 

Staublunge und 62, 354. 

Thorakoplastik und 149. 

Tonsillen und 283. 

s. auch Tuberkulose. 


SB es ee ONG SES 


— 444 — 


Lungentumoren 358. 

— Lymphogranulom 358. 

Lungenzellen, Kolloidplexie 360. 

Lungenzirrhose 357. 

Lupus pernio 126. 

Lymphadenom, Rectum- 46. 

Lymphadenose 104. 

Lymphamie, -Drüsenfieber 103. 

Lymphangiom, intrathorakalis 241. 

Lymphapparat, Anatomie 242. 

Lymphdrüsen, Retikulärsarkom 125. 

Lymphgefäße, Darstellung 241. 

— Hauttransplantat und 227. 

— Omentum majus 337. 

Lymphknoten, Agglutininbildung 104. 

Lymphogranulom, exsudative Form 101. 

— Lungen- 358. 

— Miliartuberkulose und 126. 

Lymphgranuloma inguinale, Epidemiologie 
158. 

— — intrauterine Uebertragung 242. 

— — Virus 242, 261. 

— malignum, Blutbild 235. 

Lymphogranulomatose 125. 

— Epipharynx- 281. 

— hämolytisch-anämisches Syndrom 235. 

— Icterus haemolyticus und 12. 

— Paraplegie und 103. 

— Pathologie 240. 

Lymphoidgewebe, Myeloid- und 113. 

Lymphom, Prostata- 75. 

Lymphozyten, Bildungstheorie 273. 

Lymphsystem, Lungentuberkulose u. 94. 

Lymphzysten, entero-peritoneale 240. 

Lyssa, s. Rabies. 


M. 

Madurafuß 138. 
Mäusegift, Gefährlichkeit 390. 
Magen, Arsennekrose 43. 
— Kardiadefekt 39. 
— Mißbildung 151. 
— peptische Funktion 43. 
— Salolsteinbildung 339. 
— Scheintumoren 40. 
— Vago-Sympathektomie und 345. 
Magenblutung, Genese 40. 
— Kardiamißbildung und 39. 
— postoperative 40. 
Magendarmkanal, Bewegungsvorgänge 206. 
— Grippe und 46. 
Magendrüsen, delomorphe Zellen 40. 
Magendrüsenzellen, Gallenableitung u. 41. 
Magenerkrankungen, Gastritis phegmonosa 

und 40. 
— Linitis plastica 40. 
— Neuritis pylorica 41. 
— Schrumpfmagen 40. 
— Zungenoberflache und 338. 
Magenfunktion, Speicheldrüsen und 342. 
— Winterschlaf und 340. 
Magengeschwür, s. Ulcus pepticum. 
Magenhypotonie, Hypophyse und 340. 
Magenkarzinom, Linitis plastica und 40. 
— Ulcus pepticum und 41. 


Magennische, Karzinom 337. 

Magenoperation, Hypoglykämie u. 341. 

Magenphlegmonen, gewächsähnliche 40. 

Magensäurewerte, pathognomonische Be- 
deutung 42. 

Magensaft, -Zuckergehalt 339. 

Magensarkom, primäres 337. 

Magenschleimhaut, Innervation 42. 

Magensekretion, Blutpathologie und 338. 

— delomorphe Zellen und 41. 

— Histamin und 43. 

— Hypophysehinterlappenhormon u. 43. 

— Pylorusdrüsen und 339. 

— Hämangiom 43. 

— Papillartumoren 337. 

— Retikulom 43. 

Magen-Volvulus, Entstehungsmechanismus 
39 


Magenwand, Ganglioneurompolyp 337. 

Magersucht, Diabetes mellitus und 352. 

Magnesiumvergiftung 15. 

Malaria, Anopheles und 173. 

Malariaparasiten, Biologie 173. 

Malariatherapie, Paralysis progressiva u. 
13. 

Mamma, Hyperthelie 335. 

— Tuberkulose 336. 

— -Erkrankungen, Phanerozyten und 335. 

— -Fibroadenom, Kastration und 308. 

Mammakarzinom 357. 

— Oestrin und 335. 

— Zellkernmessung 53. 

Mammatumoren, Adenoacanthoma sarco- 
matodes 336. 

— Basalzellenepitheliom 59. 

— männliche 336. 

Markzysten, Pathogenese 308. 

Masern, Myelitis u. 8. 

— Vererbung und 196. 

Mastdarm, s. Rectum. 

Mastitis, Riesenzellen und 335. 

Mastoiditis, Histopathologie 132. 

Maul-Klauenseuche, Virus 198. 

Meckels Divertikel 346. 

— — Appendix- 44. 

Mediastinaldrüsen, Bleivergiftung u. 388. 

Mediastinal-Teratom 296, 358. 

Mekonium-Peritonitis 309. 

Melanogen, Harn- 52. 

Melanom -Gewebekultur 52. 

— Leber- 312. 

Melanosarkom, Gewebekultur 126. 

Melanose, Colon- 344. 

Mendelismus, geschlechtgebundene Ver- 
erbung 131. 

Ménièresche Krankheit 279. 

Meningealsarkom 289. 

Meningitiden, Meningokokkenserum u. 18. 

Meningitis, aseptische 19. 


1 — Coccidiosis- 277. 


— lymphozytare 19. 

— Pneumokokken- 18. 

Meningitis, Tonsillektomie und 18. 
— cerebrospinalis epidemica 278. 
— epidemica, Blutbakterizidie 110. 
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Meningitis serosa epidemica 278. 

— syphilitica 12. 

— tuberculosa, Tryptophanreaktion u. 279. 

Meningoenzephalitis, Bangsche Krankheit 
und 155. 

— syphilitica 12. 

— Coccidiosis und 18. 

Meningokokken, -Nebennierenapoplexie 81. 

Meningokokken-Meningitis, experimentelle 
17. 

Meningokokken-Meningitis, posttraumati- 
sche 277. 

Meniskus, Spontanriß 299. 

Menschwerdung 29. 

Mesenchym, Bindegewebebildung und 272. 

— Xanthomzellenbildung 125. 

Mesovar, Nebennierenrindengewebe 26. 

Metallvergiftungen, Forensica u. 15. 

Metanephros-Epithel, Spezifität 301. 

Metaplasie-Histogenese 272. 

— Plattenepithel- 177. 

— Zelldifferenzierung und 189. 

Meteorologie, Embolie und 152. 

Methylalkoholvergiftung, Gehirn und 126. 

Methylendichlorid-Vergiftung 389. 

Milbenfieber, Fleckfiebertypen 161. 

Milchdrüse, s. Mamma. 

Miliartuberkulose, chronische 126. 

— Leukaemia lymphatica u. 126. 

Milz, -Bauchschwangerschaft 309. 

— Blutspeicherfunktion 243. 

— Glykogenspeicherkrankheit und 330. 

— Hormonfunktion 363. 

leus und 106. 

Leber-Nebennierenfunktion u. 106. 

Leberzirrhose und 104. 

Teerpinselung und 104. 

— Thyreotoxin und 84. 

Milzerkrankungen, Fibrosis circumscripta 
291. 

Milzextirpation, Cholesterinstoffwechsel u. 
105 ff. 

Milzextrakt, Gehirn und 349. 

— Retikuloendothel und 242. 

Milzfunktion, Blut u. 106. 

Milzhormone, Atemzentrum und 280. 

— Physiologie 280. 

Milznekrose, Aetiologie 352. 

Milzvergrößerung, Anaemia hypochronica 
u. 106. 

— Milzvenenthrombose u. 313. 

— Splenomegalieformen 105. 

Mineralstoffwechsel, Cushingsche Krank- 
heit und 334. 

— Knochenwachstum und 133. 

— Parathyreoidea und 326. 

— Thyreotrophormon und 328. 

MiBbildungen, Aorta- 209. 

— Colon- 344. 

— Cyklopie 263. 

— Gehirn- 16, 270. 

— Genese 197. 

— Geschlechtsorgane 80, 309. 

— Harnorgane 300. 

— Herz- 151, 209, 263. 


Mißbildungen, Hoden- 26. 

— Kardiadefekt 39. 

— Magen- 151. 

— Schädel- 297. 

— Vererbung und 196, 197. 

— Wirbelsäule 295 ff. 

Mitogenese-Strahlen, Liesegangsche Ringe 
und 60. 

Mittelohrentzündung, s. Otitis media. 

Mongolismus, Rasse u. 197. 

Mongoloididiotie, Rasse u. 197. 

Monozyten-Angina, Lymphadenose u. 104. 

Morbus Bang, s. Bangsche Krankheit. 

Morphopathologie, Chemo- 262. 

Mortalität, Tier- 198. 

Mortalitätsstatistik 193. 

multiple Sklerose, s. Sclerosis multiplex. 

Mumps, s. Parotitis. 

Mundflora, Herdinfektion und 48. 

Mundschleimhaut-Tuberkulose, Halslymph- 
drüsen und 48. 

Muskelermüdung, Hormone und 280. 

Muskeltumoren, Fibrom 222. 

Muskulatur, Thyreotoxikose und 14l. 

Myasthenia gravis, Streptokokkentoxin u. 
140 


— — Thymustumor und 19. 

— pseudoparalytica 140. 

Mycosis fungoides, Histogenese 223. 

Myelitis, Masern und 8. 

— Mumps und 8. 

Myeloblastenleukamie, Pathogenese 233. 

Myeloidgewebe, Lymphoid- und 113. 

Myelomatose, Trauma und 135. 

Myelophthise 233. 

Myelose, frühkindliche 236. 

Mykose, Nebennieren- 82. 

Myoblastenmyom, Larynx- 359. 

Myoblastom, Zungen- 336. 

Myokard, Kohlehydratgehalt 219. 

— Thyroxin und 218. 

— Tuberkulose und 219. 

Myokarditis, Pathogenese 219. 

Myom, intratracheales 152. 

— Uterus- 305. 

Myoma uteri 252. 

Myosarkom, Haut 179. 

Myositis, Dermato- 223. 

— ossificans circumscripta, Fraktur und 
140. 

Myotonie-Dystrophie, Pathologie 266. 


N. 


Nabelstrang, -Anomalie 309. 

Nahrungsmittelvergiftung, Permeabilität u. 
205. 

Naphthylamin, Tumorbildung und 55. 

Narbenendometriose, Pathogenese 85. 

Nasenepithel, fötales 149. 

Nasennebenhöhlen, Bronchiektasie u. 150. 

Nasenneurinom 281. 

Nasenpolypen, Bronchiektasie u. 154. 

Nasenrachenfibroid, Gaumendeformierung 
und 282. 


Natronlauge-Vergiftung, Nervensystem u. 
2 


Nebenhoden-Tuberkulose 177. 

Nebennieren, Cholesterinstoffwechsel und 

105. 

Glykogenspeicherkrankheit und 330. 

Hyperadrenalismus 397. 

interrenale Intoxikation u. 80. 

Milzfunktion und 106. 

-Mykose 82. 

-Paragangliom 397. 

-Rundzellenherde 26. 

Nebennierenatrophie, Tuberkulose u. 148. 

Nebennieren - Entnervung, Addisonsche 
Krankheit und 26. 

Nebennierenentzündung, Meningokokken- 
81. 

Nebennierenextrakt, Ovarienluteinisierung 
und 326. 

Nebennierenhormone 280. 

Nebenniereninfarkt, Chorionepitheliom u. 
89. i 

Nebennierenmark, Insuffizienz 224. 

Nebennierenrinde, Histologie 81. 

— Intersexe und 80. 

Nebennierenrindenatrophie, Einschlußkör- 
perchen und 326. 

Nebennierenrindengewebe, Heterotopie 26. 

Nebennierenrindenhormone, Adrenoluterin 
326. 

— Geschlechtsorgane und 25. 

Nebennierentumoren, Geschlechtsmerk- 
male und 81. 

Nebenschilddrüse, s. Parathyreoidea. 

Nekrohormone, Tumoren und 90. 

Nekrosen, Aetiologie 350, 352. 

Neoarsphenamin, Magennekrose 43. 

Nephritis, Magensäurewerte und 43. 

Nephrom, Hoden- 310. 

Nephrose, Quecksilber- 115. 

Nephrosklerose, Hypertonie und 119. 

Nerven, Nikotinvergiftung und 261. 

— traumatische Spätschädigung 276. 

— Vitalreaktion 260. 

Nervenfärbung 285. 

Nervengewebe, -Regeneration 275, 276. 

Nervenregeneration, Faservermehrung 275. 

Nervenscheiden-Gangliom 257. 

Nervensystem, amyostatische Gifte u. 262. 

— Vergiftung und 260. 

— Viruskrankheiten 261. 

. opticus, Neuromyelitis 277. 

. sympathicus, Blastome 274. 

— Parasympathicus und 275. 

. ulnaris, traumatische Spätschädigung 

276. 

N. vagus, Histopathologie 274. 

Netz, s. Omentum majus. 

Netzhaut, s. Retina. 

Neugeborenensterblichkeit 263. 

Neurinom, VII. Halsnerv- 275. 

— jejunum 345. 

— Nasen- 281. 

Neuritis pylorica, Ulcus pepticum u. 4l. 

Neuroblastom, Leber- 312. 
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Neuroektodermatose, Sympathikusblastom 
und 274. 

Neuroepitheliom 92. 

Neurofibromatose, familiäre 345. 

— multiple 227. 

Neuroformatives System, s. Zellen. 

Neuroglia, Färbetechnik 286. 

Neurogliabildung 272. 

Neurohypophyse, Basophilie und 334. 

Neuromyelitis, Opticus- 277. 

Neurotropismus, Bakterien- 157. 

— Virus- 261. 

Niemann-Picksche Krankheit, 
terien 112. 

Nieren, Allergie und 126. 

— Blutdruck und 1165. 

— Hypertonie und 119. 

— kompensatorische Hypertrophie 303. 

— ÖOxalsäureausscheidung 301. 

— Verbrennungen und 100. 

Nierenanomalien, Vererbung und 300. 

Nierenblutung, posttraumatische 301. 

Nierenektopie, Beckenniere 120. 

Nierenepithel, Spezifität 301. 

Nierenerkrankungen, Amyloidose 116. 

— Bakteriämie und 118. 

— Entnervung und 304. 

— Glomerulosklerose 116. 

— Glomerulonephritis 303. 

— Hydronephrose 120. 

— Hypertonie und 115. 

— Nephrosen 115. 

— Nephrosklerose 119. 

— polyzystische Degeneration 120. 

— Pyelonephritis 117. 

— Quecksilbernephrose 115. 

— Syphilis-Schrumpfniere 117. 

— Vererbung und 196. 

Nierenfunktion, Bakterieämie und 118. 

— Entnervung und 304. 

— Silbersalze und 302. 

Nierenfunktionsprüfung, Indikan- 93. 

Nierengewebe, Allergie und 303. 

— Kryoskopie 302. 

Nierenglomeruli, interkapillare Verände- 
rungen 116. 

Niereninfarkt, Diphtherie und 244. 

Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus u. 117. 

— Hypertonie und 117. 

— Lungenödem und 359. 

Nierenruptur 116. 

Nierenspaltung, operative 121. 

Nierensteine, Oxalsäure und 301. 

Nierentumoren, hypernephroide 304. 

— Osteoblastom 120. 

Nierenzysten, Vererbung und 301. 

Nikotinvergiftung, Nervensystem u. 261. 

Nykturie, experimentelle 117. 


Blutbak- 


O. 


Oesophagusblutung, Fremdkörper u. 282. 

Oesophagusdivertikel, multiple 33. 

Oesophadusdivertikel, Fraktionsdivertikel 
33. ; 
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Oesophaguserweiterung 151. 
Oesophagusvarizen, Blutungen 39. 
Oestrin, Mammakarzinom und 335. 
— Sarkombildung und 181. 
Oestrogen, Geschlechtsorgane und 28. 
Ohr, Ertrinkungstod und 387. 
Ohrlabyrinth, Enzephalozele u. 19. 
Olivopontozerebellar-Atrophie 264. 
Omentum majus, Lymphgefäße 337. 
Opticus, s. N. opticus. 


Organextrakte, Gewebediffusion und 188. 


Organisatoren, Katalyse und 61. 

Organotropismus 157. 

Organstoffwechsel, Säure-Alkali-Einfluß 
190. 

Osteoblastom, Nieren- 120. 

Osteochondritis dissecans 252. 

— dissecans familiäre, 138. 

Osteochondromatose, Gelenk- 136. 

Osteodystrophia fibrosa, Epulis und 58. 

— — Lokalisation 134. 

— — Metallspeicherung und 133. 

— — Sarkom und 181. 

— — Zystenbildung 68. 

— generalisata, Schwangerschaft u. 134. 

— Paget, Parathyreoidea u. 327. 

Osteoklasten, Vitalfärbung 127. 

Osteomalazie, Kropf und 329. 

Osteomyelitis, primäre chronische 137. 

— Staphylokokkenaktinophytose 306. 

— cranii 296. 

Osteoporose 334. 

— Anaemia-Cooley und 113. 

— Fuß- 300. 

Osteosarkom, Röntgentherapie 294. 

Ostitis deformans, Sarkom und 181. 

— fibrosa, Parathyreoideatumor u. 327. 

— — Schwangerschaft und 134. 

— — Thyreoidea und 328. 

— tuberculosa cystoides 137. 

Otitis media, Vererbung und 196. 

— — tuberculosa 144. 

Otosklerose 387. 

Ouabain, Thyreoidea und 23. 

Ovalozytenkrankheit 111. 

Ovarien, Adipositas und 78. 

— Brennertumoren und 305. 

— -Endometriose 85, 307. 

— Follikelhormon 21. 

— Thyreoidea u. 84. 

Ovarienexplantat, Gonadotrophormon und 
308. 

Ovarienhormone 21 ff., 315. 

Ovarien-Luteinisierung,  Nebennierenex- 
trakt und 326. 

— -Karzinom, kindliches 307. 

— -Markzysten 307. 

Ovarien-Papillom 307. 

Ovarientumoren 88. 

— Arrhenoblastom 88. 

— Brenner-Tumoren 88. 

— Chorionepitheliom 88. 

— Disgerminom 88. 

— Granulosazell- 88. 

— Krukenberg-Tumor 307. 


Ovarientumoren, Thekazell- 88. 
Oxalämie, Karzinom und 5l. 
Oxalsäurebestimmung 302. 
Ozaena, Pathogenese 149. 


P. 


Pagetsche Krankheit, Parathyreoidea und 
327. 

Pankreas, Glykogenspeicherkrankheit und 
330. 

— Hypophyse und 330. 

— insuläre Magersucht und 352. 

Pankreasatrophie, Tuberkulose und 352. 

Pankreaserkrankungen, Gallenwege und 
351. 

Pankreasgewebe, Heterotopie 352. 

Pankreaskarzinom, Papillomatose und 353. 

Pankreasnekrose, Aetiologie 350, 352. 

Panmyelophthise 233. 

— Myeloblastenleukämie und 234. 

Papillomatose, anaphylaktische Hautrei- 

zung und 126. 

— Pankreas- 353. 

Paracolibazillen s. Bact. paracoli. 

Paracoliinfektion 346. 

Paradentose, Pathogenese 134. 

Paragangliom, Nebennieren- 397. 

Paralyse, Konstitution und 16. 


Paralysis progressiva, Agranulozytose und 
AE? 


— — Geflügelspirochätose und 12. 

— — Kreatinurie und 269. 

— — Malariatherapie und 13. 

— — Syphilis und 12. 

Paraplegie, Lymphogranulomatose und 103. 

Parasympathicus, N. sympathicus und 275. 

Parathyreoidea, Adenom 285. 

— Alter und 24. 

— -Anatomie 327. 

— Erythrodesmie und 84. 

— Ichthyosis vulgaris und 84. 

— Mineralstoffwechsel und 326. 

— Phosphataseausscheidung und 25. 

— Vitamin D und 327. 

— Zytologie 24. 

Parathyreoideatumor, Ostitis fibrosa und 
328. 

Parotismischtumoren s. Speicheldriisen- 
mischtumoren. 

Parotitis, Mumps 8. 

— Myelitis und 8. 

— Vererbung und 196. 

PatellariB, Aetiologie 299. 

Pathergie, Skorbut und 191. 

Pathologie-Atlas 207. 

Peliosis senilis 227. 

Pemphigus, Aetiologie 223. 

Peniskarzinom, Inguinallymphdrüsen- 
metastase 76. 

Penistumoren, Priapismus und 76. ` 

Peptonschock, Gewebepermeabilitat und 
205. 

Perforationsperitonitis, Histamin und 309. 


| Periarteriitis nodosa 214, 348. 
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Periarteriitis nodosa, Nephrosklerose und 
119. 

Pericarditis rheumatica 221. 

Periostitis syphilitica, Fu8knochen 297. 

Peritoneum, Pseudomyxom 46. 

Peritonitis, fetale 309. 

— Mekonium- 309. 

— Plethora vera und 232. 

— Polyserositis und 310. 

Perityphlitis diffusa 345. 

Perlsuchtbazillen, Tuberkulose und 285. 

Permeabilitätspathologie 205. 

Perniziöse Anämie s. Anaemia perniciosa. 

Pertussis s. Keuchhusten. 

Pferde-Kopfkrankheit 200. 

Phagozytose, Tuberkelbazillen- 107. 

Phanerozyten, Mamma-Erkrankungen 335. 

Phanodormvergiftung 388. 

Phenobarbital, Icterus und 313. 

Phosphatase, Parathyreoidea und 327. 

— -Ausscheidung, Parathyreoidea und 25. 

Phosphorwasserstoffvergiftung 390. 

Physiognomik, Kranken- 95. 

Phytobezoar, Genese 339. 

Picksche Krankheit, forensische Bedeu- 
tung 15. 

— — Polyserositis und 310. 

Pigmente, Melanom- 52. 

Pinealextrakt, biologische Wirkung 20. 

Pinealkörper s. Epiphysis cerebri. 

Pinealom, Makrogenitosomia praecox 79. 

Pituitrin, Angioneurose und 226. 

Plaques séniles, Pathogenese 266. 

Plasmaentziehung 350. 

Plasmozytom, Zungen- 336. 

Plattenepithelmetaplasie, Ductus deferens 
177. 

Plazenta, Wachstumshormon 88. 

Plazentartuberkulose, Fetus und 322. 

Plethora vera 232. 

Pleura-Angiektasie, Hämothorax und 150. 

Pleuraempyem, apikales 152. 

Pleura-Fibrosarkom 149. 

Pleuropneumonie, allergische 151. 

Plexus chorioideus, Tumoren 92. 

Plumbophagie, Versicherungsbetrug und 
388. 

Pluriglandulär-Insuffizienz 20. 

Pneumokokken, Ausbreitung im Körper 
247. 

— Verbreitung im Kreislauf 151. 

Pneumokokkenmeningitis, Tonsillektomie 
und 18. 

Pneumonie, Allergie und 151. 

— Blutbakterizidie 110. 

— Plethora vera und 232. 

— Vererbung und 196. 

Pneumothorax 202. 

Poliomyelitis, Epidemiologie 9. 

— Kreatinurie und 269. 

— -Virus 261. 

— — Ausbreitung 246. 

Polyarthritis, Fußdeformierung und 299. 

— Vererbung und 1986. 

— rheumatica, Syringomyelie und 9. 


Polyarthritis sicca endocrina 138. 
Polyglobulie 334. 

Polyneuritis, Alkoholismus und 273. 
— familiäre 276. 

— Histopathologie 17. 

— Kreatinurie und 269. 

— syphilitica 17. 

Polypen, Uterus- 305. 

Polyposis nasi, Bronchiektasie und 154. 
Polyserositis 310. 

Polyzythämie, Pathogenese 232. 
Pregnyl-Hormon 27. 

Priapismus, Penistumoren und 77. 
Proc. mastoideus, Mastoiditis 132. 
Progesteron, Corpus-luteum-Hormon 21. 


— -Hormon 90. 

Progressive Paralyse s. Parälysis progres- 
siva. 

Prolan 316. 


— Ovariengewebe und 308. 

Prosoplasie, Gewebe- 190. 

Prostata, Oestrogen und 28. 

Prostatahormon, Knochenkallusbildung 
und 298. 

Prostatahypertrophie 28. 

Prostatakarzinom, Oestrogen und 28. 

Prostatakörperchen, Entstehung 76. 

Prostatatumoren, Lymphom 75. 

Pseudomyxom, Peritoneal- 46. 

Pseudo-Systemerkrankungen 12. 

Pseudotuberkelbazillen s. Tuberkelbazillen. 

Pseudowut-Virus 261. 

Psittakosis, Komplementbindung und 164. 

Psychosen, Zwischenhirndrüse und 16. 

Pubertät, Striae atrophicae und 28. 

Pulmonalembolie, Meteorologie und 152. 

Purpura fulminans, Nebennierenentzün- 
dung und 81. 

— senilis 227. 

— thrombopenica, experimentelle 113. 

Pyämie, Bacillus fusiformis 163. 

Pyelonephritis 117. 

Pylorospasmus, Ulcus-Genese und 41. 

Pylorusdrüsen, Ulcusbildung und 339. 

Pyramidon, Agranulozytose und 114, 233. 


Q. 


Quecksilbernephrose 115. 

Quecksilbervergiftung 15. 

— Nephrose und 116. 

Quinckesches Oedem, Agranulozytose und 
114. 


R. 


Rabies, Histopathologie 268. 

— -Virus 261. 

Rachitis, Blutjodspiegel 237, 238. 

— Follikulin und 297. 

— Vererbung und 196. 

— Vitamintherapie 191. 
Rassenforschung, Daktylogramm und 194. 
RattenbiBkrankheit 228. 
Rattenbiß-Spirillen 166. 


| Raynaudsche Krankheit 24. 
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Recklinghausensche Krankheit 227. 

— — Cushingsche und 334. 

— — familiäre 345. 

— — sS. Ostitis fibrosa. 

Rectum, Lymphadenom 46. 

— Zottentumoren 45. 
Rectumperforation, spontane 342. 
Rete ovarii, Brennertumoren und 305. 
Retikulärsarkom, Lymphdrüsen- 125. 


Retikuloendothel, Lipoidspeicherung 125. 


— Lipoidstoffwechsel und 105, 223. 

— Lungenentzündung und 358. 

— Lymphogranulomatose und 240. 

— Milzextrakt und 242. 

— Warmeregulation und 353. 

Retikuloendotheliom 125. 

Retikuloendotheliose 104, 125. 

— Mycosis fungoides und 223. 

Retikuloendotheltumoren 353. 

Retikulom, Magen- 43. 

Retikuloma carcinomatodes 350. 

Retikulozyten, Supravitalfärbung 230. 

Retinafettembolie 395. | 

Rheumatismus 397. 

— Agranulozytose und 114. 

— Herzreizleitungssystem und 123. 

— Pathogenese 139. 

— Syringomyelie und 9. 

Rhinitis, fötale 149. 

Riesenzellen, hyperchromische 36. 

— Mastitis und 335. 

— Niemann-Picksche Krankheit und 112. 

— Sarkom- 181. 

— Thyreoidea- 22. 

— Tuberkelbildung und 36. 

Riesenzellenbildung, Epulis und 58. 

Riesenzellengranulom, Lungen- 82. 

Riesenzellensarkom, Epulis und 58. 

Riesenzellentumoren, Hoden- 310. 

— Pathogenese 125. 

Riesenzellentumor, Thyreoidea und 329. 

Rift-Tal-Fieber, Virus 158. : 

Röntgenreaktion, Sympathektomie und 
127. 

Röntgenstrahlen, Gliome und 272. 

— Herz und 122. 

— Thyreoidea und 329. 

— Ulcus pepticum und 126. 

Röntgentherapie, Osteosarkom- 294. 

Roffosche Reaktion, Schwangerenserum 
und 120. 

Rous-Sarkom s. Sarkom-Rous. 

Rückenmark, amyotrophische Lateral- 
sklerose und 266. 

— Arachnitis spinalis 268. 

— Ependymitis granularis 9. 

— Gliommetastasen 272. 

— myotonische Dystrophie und 266. 

— Scheuermannsche Krankheit und 273. 

— Sklerose 11. 

— Solitärtuberkel 274. 

— Vorderwurzelhistologie 273, 274. 

Rückenmarkerkrankungen, Alkoholismus 
und 273. 

— Kreatinurie und 269. 
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Rückenmark-Myelopathie, Pseudosystem- 
erkrankungen und 12. 

Rückenmarksflüssigkeit s. Liquor cerebro- 
spinalis. 

Rundzellenherde, Nebennieren- 26. 


S. 


Säuglingstuberkulose, Lübecker 204. 

Säurefeste Bazillen s. Tuberkelbazillen. 

Salolsteine, Magen- 339. 

Samenblasenkarzinom 280. 

Sanarelli-Shwartzmann-Phänomen siehe 
Shwartzmann-Sanarelli-Phänomen. 

Sarcoma leiomyoblasticum, Haut 179. 

Sarkoendotheliom, Kniegelenk- 30. 

Sarkoid-Böck, Miliartuberkulose und 126. 

Sarkokarzinom 228. 

Sarkom, Bakterienfiltrate und 182, 183. 

Duodenum- 44. 

Epulis und 58. 

Exostosen und 130. 

Gallenblasen- 310. 

Gewebekultur 126. 

Hühner- 92. 

Hoden- 280. 

Magen- 337. 

— Mamma- 336. 

— Meningeal- 289. 

— Oestrin und 181. 

— Osteo- 294, 295. 
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Osteodystrophia fibrosa und 134, 181. 
osteogenetisches 134, 135. 

— Pleura- 149. 

— Prostata- 76. 

— Retikulär- 125. 

Sarkomagens, Spektrographie 92. 

Sarkom-Rous 364. 

— — Virus 181. 

Sarkomtiere, Intermediärstoffwechsel und 
52. 

Schädel, Fenestrae parietales 297. 

— Hyperostosis verrucosa 125. 

Schädel-Exostosen 224. 

Schädelfraktur, Hemisklerose und 267. 

Schädel-Osteomyelitis 296. 

Schädelriesenwuchs, halbseitiger 132. 

Schädeltrauma, Meningokokken-Meningitis 
und 277. 

Schädelverletzungen, Gehirn und 262, 264, 
265. 

Schädlingsbekämpfung, Giftmittel und 390. 

Scharlach, Streptokokkeninfektion und 
156. 

— Vererbung und 196. 

Scharlachrotöl, Fischers Phänomen und 
238. 

Scheuermannsche Krankheit, Rückenmark 
und 273. 

Schickreaktion 243. 

Schiefhals s. Torticollis. 

Schilddrüse s. Thyreoidea. 

Schildersche Krankheit, familiäre 267. 

Schizophrenie, Gehirn und 16. 

Schlangengift, Karzinom-Ehrlich und 182. 
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Schlangengiftbehandlung, Hamophilie 111. 

— Karzinom- 49. 

Schock, Kollaps und 208. 

Schocktod 115. 

Schrumpfmagen s. 

Schüller-Christiansche Krankheit, 
befunde 112. 

— — Histopathologie 269. 

Schwangerenharn 27. 

— Ovariengewebe und 308. 

Schwangerenhormone 316. 

Schwangerenserum, Roffosche Reaktion 
120. | 

Schwangerschaft, Bauch- 308. 

— Leukämie und 306. 

— Osteodystrophia generalisata und 134. 

— Sterblichkeit 89. 

— Superfoetatio 395. 

— Tuben- 309. 

Schwangerschaftsosteophyt 126. 

Schweflige Säure, Nachweis in Leichen 392. 

Schweineinfluenza-Virus 169. 

Scrubtyphus, Fleckfiebertyp 161. 

Sehnenscheiden-Riesenzellentumoren 125. 

Sektionen s. Leichensektionen. 

Selbstmord 391. 

Seminom 27. 

— Pathogenese 74. 

Senile Plaques s. Plaques séniles. 

Senkungsreaktion s. Blutkérperchensen- 
kungsreaktion. 

Sepsis 156. 

— intermittens, Infektarthritis und 300. 

— Plethora vera und 232. 

Serozysten, Tuben- 3. 

Serum-f-Lysin, Immunität und 94. 

Serumpferde, spezifischer Rheumatismus 
und 222. 

Sexual s. Geschlecht. 

Shoptyphus, Fleckfiebertyp 161. 

Shwartzman-Phänomen, Morphologie 226. 

— Tumorwachstum und 182, 183. 

Shwartzman-Sanarelli-Phänomen 168. 

Sichelzellenanämie s. Anämien. 

Silberzellen (Steiner), Sklerosis multiplex 
und 266. 

— — Syphilisspirochäten und 13. 

Silikose, Lungen- 354. 

Simmondssche Krankheit, Pathologie 332. 

— — Symptomatologie 333. 

Siphonospora polymorpha, Karzinomätio- 
logie 50. 

Situs inversus, BlutgefaBe 263. 

— viscerum inversus 154. 

Skelett s. Knochenskelett. 

Sklerom-Ozaena-Bazillen 246. 

Sklerosis diffusa 11. 

— multiplex, Gehirnrinde und 266. 

— — Kreatinurie und 269. 

— — Schildersche Krankheit und 267. 

— — Silberzellen und 266. 

— — Tuberkulose und 361. 

Skoliose, Pathogenese 295. 

Skorbut, Pathergie und 191. 

— Streptokokkenarthritis und 221. 


Magenerkrankungen. 
Blut- 


Solganalvergiftung 390. 

Sonnenbestrahlung, Karzinombildung und 
51. 

Sozialpathologie, Vererbung und 195. 

Sozialversicherung, Leichensektion und 
369. 

— Plumbophagie und 388. 

Spätsyphilis s. Syphilis tarda. 

Speicheldrüsen, Magenfunktion und 342. 

Speicheldrüsenerkrankung, Virus 246. 

Speicheldrüsenmischtumoren, Finger- 281, 
282. 

— Histopathologie 282. 

Speicheldrüsenvirus 169, 251, 261. 

Speiseröhre s. Oesophagus. 

Spektrographie, Zentralnervensystem 15. 

Spermanachweis 286. 

Sperma-Untersuchung, Zeugungsfähigkeit 
und 75. 

Spermiogenese, Karzinomkranke und 66. 

Spinalflüssigkeit s. Liquor cerebrospinalis. 

Spirillosis, RattenbiB- 166. 

Spirochaeta morsus muris 228. 

Spirochaten, ultravisible Form 13. 

Spirochäten-Enzephalitis 12. 

Spirochatenkultur 13. 

Spirozerkose, Hunde- 200. 

Splenektomie s. Milzexstirpation. 

Splenomegalie s. Milzvergrößerung. 

Spondylitis tuberculosa 137. 

Spondylosis deformans, Bandscheibenver- 
letzung und 139. 

— — Pathogenese 295. 

Sportherz 124. 

Sportunfall 391. 

Springkrankheit, Virus 261. 

Staphylokokken-Pathogenität 167. 

— -Aktinophytose, Vulva- 306. 

Staphylokokkeninfektion, Darmkanal- 339. 

Staphylokokkentoxin 168. 

Status thymico-lymphaticus, Myasthenia 
gravis und 19. 


— thymicolymphaticus, plötzlicher Tod 
und 387. 

Staublungenerkrankungen, Réntgenatlas 
365. 


Staublungentuberkulose 354. 

Steinach-Operation 28. 

SteinbiBsche Schalenkugeln, Nebennieren- 
tuberkulose und 148. 

Steiners Silberzellen s. Silberzellen (Stei- 
ner). 

Steißbeinwirbel-Exostose 294. 

Sterbetafel 193. 

Sterilisation s. Kastration. 

Sterilität, männliche 77. 

Stoffwechsel, Alkalien und 190. 

— Tumoren und 52. 

— Winterschlaf und 340. 

Stomatitis equorum, Virus 261. 

Strahlenpilzerkrankung s. Aktinomykose. 

Streptococcus haemolyticus, Fibrinolyse 
165, 166. 

— — kleine Typen 170. 

— — Puerperalinfektion und 285. 
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Streptococcus haemolyticus, Toxinextrakte 
171. 


Streptokokken-Bakterizidie 166. 

Streptokokken, Darm- 45. 

— Fibrinolysin 172. 

— Herdinfektion 157. 

— Infektionsmodus 171. 

— Neurotropismus 157. 

— Virulenztypen 172. 

— -Angina, Gelenkrheumatismus und 221. 

Streptokokkenarthritis, Skorbut und 221 

Streptokokkenfibrinolyse, Artspezifität 
165, 166. 

Streptokokkenhämatoxin 165, 166. 

Streptokokkeninfektion, Gelenke 300. 

— Scharlach und 156. 

Streptokokkenserum 165, 166. 

Streptotrichose 251. 

Striae atrophicae, idiopathische 28. 

Strontiumvergiftung 15. 

Struma, atoxylresistente Blutlipase und 
54. 

— Hühner- 328. 

— Physiologie 84. 

— Vererbung und 196. 

— aberrans 329. 

— maligna 21. 

— tuberculosa 83. 

— -Abszeß, gashaltiger 83. 

Strumitis gonorrhoica 83. 

Submaxillarvirus s. Speicheldrüsenvirus. 

Sumatra-Milbenfieber 161. 

Superfoetatio 395. 

Sympathektomie, Magen und 345. 

— Röntgenreaktion und 127. 

Sympathicus s. N. sympathicus. 

Sympathicusblastom 274. 

Sympathicus-Ganglien, Bronchialwand, 
156. 


Syndaktylie, Intersexe und 80. 

Syphilis, Fußknochen- 297. 

— Reinfektion 159. 

— Spät- 12. 

— Statistik 159. 

— Tuberkulose und 141, 362. 

— Zentralnervensystem 12. 

— congenita, Schrumpfniere und 117. 

— — Silberzellen (Steiner) und 266. 

— -Spirochäten, regionäre Lymphdriisen 
und 159. 

— tarda, Konstitution und 16. 

— -Polyneuritis 17. 

— -Spirochäten, Steinersche Silberzellen 
und 13. 

— -Tuberkulose, Pathergie 192. 

— -Uebertragung, Bluttransfusion und 
243. 

Syringomyelie, Polyarthritis rheumatica 
und 9. 


T. 


Tabes, Kreatinurie und 269. 

— dorsalis, Konstitution und 16. 
Teerkrebs, s. Karzinom. 

Teertumoren, Milzveränderungen und 104. 


Teertumoren s. Tumoren. 

Teratom, Epiphysis cerebri und 270. 

— Hoden- 280. 

— Mediastinal- 296, 358. 

Thalliumvergiftung 15. 

Theelin, Sarkombildung und 181. 

Theilers Krankheit, Virus 245. 

Thekazelltumoren, Ovarien- 88. 

Thomsensche Krankheit, myotomische Dy- 
strophie und 266. 

Thorakoplastik, Lungentuberkulose u. 149. 

Thoriumvergiftung 15. 

Thrombenbildung, Blutveränderung u. 114. 

Thrombinbildung, Blutplättchen und 111. 

Thrombopenie, Blutgerinnung und 111. 

— experimentelle 113. 

Thrombophlebitis ani, Analfistel und 226. 

Thrombose, Embolie und 229. 

— infektidse Fern- 217. 

— Koronar- 218. 

— Tuberkulose und 218. 

Thymom, Myasthenia gravis und 19. 

Thymus, Gallenabfluß und 79. 

— Glykogenspeicherkrankheit und 330. 

— Hormonfunktion 363. 

Thymushyperplasie 19. 

— plötzlicher Tod und 387. 

Thyreoglobulin, Chemie 83. 

Thyreoidea, Adipositas und 78. 

— Akromegalie und 79. 

— Aktinomykose 22. 

— Arteriosklerose und 213, 328. 

— atoxylresistente Lipase und 54. 

— Basedowsche Krankheit und 23, 83. 

— Blutkreislauferkrankungen und 23. 

— Cysticarcinoma papilliferum 82. 

— Epilepsie und 23. 

— Herz und 82. 

Herzerkrankungen und 218. 

Hühnerstruma 328. 

Hyperfunktion 84. 

Hyperthyreoidismus 22. 

Immunbiologie 83. 

Karzinom und 186. 

Knochenheilung und 23. 

Körperwachstum und 329. 

Kropf 82 ff., 363. 

Rachitis und 237, 238. 

Riesenzellentumor 329. 

Röntgenstrahlen und 329. 

Simmondssche Krankheit und 332. 

Struma 54. 

— aberrans 329. 

— maligna 21. 

Strumitis gonorrhoica 83. 

Tuberkulose 83. 

— -Adenom 21. 

Thyreoideaextrakt, Blutveränderungen u. 

24. 

— Exophthalmus und 23. 

Thyreoideahormon, Atemzentrum und 280. 
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Thyreoidea-Riesenzellen, experimentelle 
Erzeugung 22. 
Thyreoidea-Tumoren, Hämangioendothe- 


bom 22. 
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Thyreoidose, Kreatinurie und 269. 

Thyreotoxikose, Leber und 313. 

— Muskulatur und 141. 

Thyreotoxin, Hyperthermie und 84. 

Thyreotrophormon, Mineralstoffwechsel u. 
328. 

Tieroperationen, Technik 94. 

Tierpathologie 198. 

Todesfälle, postoperative 387. 

Tollwut, s. Rabies. 

Tonsillektomie, Pneumokokkenmeningitis 
18. 

Tonsillen, Tuberkuloseinfektion und 283. 

— -Bakterienflora, Ulcus pepticum u. 48. 

Torticollis, Pathogenese 275. 

Totgeburten, Statistik 193. 

Toxoplasma cuniculi 11. 

Tracheatumoren, Myom 152. 

Trauma, Epilepsie und 14. 

— Gehirn- 14. 

— Ulcus pepticum und 340. 

Treponema pallidum, Aortitis syphilitica u. 
215. 

Trichinosis, Immunität 161. 

— Karzinom und 56, 248. 

Trichobezoar, Genese 339. 

Trichomonaszystitis 301. 

Trypanosomen, Polymorphismus 160. 

Trypanosomenschanker 157. 

Trypanosomiasis, Bayer 205 und 157. 

‘Trypsin, Karzinomdiagnose und 54. 

Tryptophanreaktion, Meningitis tuberculosi 
und 279. 

Tsutsugamushi-Krankheit 161. 

Tuben, Eileiterzysten 3. 

Tubenkarzinom 307. 

Tubenschwangerschaft 309. 

Tuber cinereum, Hypophyse und 332. 

Tuberkelbazillen-BCG 164, 203, 267. 

— Bangbazillen und 169. 

— Virulenzproben 248. 

Tuberkelbazillen-H 37 267. 

Tuberkelbazillen, Phagozytose 107. 

— Pseudo- 284. 

— säurefeste 164. 

— -S-Stamme 164. 

Tuberkelbazillennachweis Blut- 239. 

Tuberkelbazillen-Stamm-C, Immunität 
162. 

Tuberkelbazillenausscheidung, Darmaus- 
scheidung 45. 

Tuberkelbildung, Riesenzellen und 36. 

Tuberkulin, Immunreaktionen und 249. 

— Leberzirrhose und 313. 

Tuberkulose 137, 360 ff. 

— Allergie und 284. 

— Alters- 141, 144. 

— Darm- 46, 342. 

Fetalinfektion 322. 

Gelenkrheumatismus und 139. 

Gewebeeisenspeicherung und 191. 

Herzmuskelerkrankung und 219. 

Immunbiologie 145. 

Influenzainfektion und 245. 

Knochen- 137. 


Tuberkulose, Leber und 362. 

— Lepra und 223. 

— Lübecker Fall 204. 

— Mamma- 336. 

— Meta- 361. 

— Miliar- 126. 

— Mongolen- 362. 

— Mundschleimhaut- 48. 

— Nebenhoden- 177. 

— Pankreasatrophie und 352. 

— Perlsuchtbazillen und 285. 

— Plazentar- 322. 

— Rückenmark- 274. 

— Säuglings- 144, 148. 

— Schnelldiagnose 145. 

— Schrumpfnebenniere und 148. 

— Sklerosis multiplex und 361. 

— Struma- 83. 

— Syphilis und 362. 

— Thrombose und 218. 

— Tonsillen und 283. 

— Uebertragungswege 201. 

— Vitamin-A-Mangel und 144. 

— s. a. Lungentuberkulose. 

Tuberkuloseimpfung, Paraffin-Tuberkel- 
bazillen- 202. 

Tuberkulose-Meningitis, 
tion und 279. 

Tuberkuloseschutzimpfung 162. 

Tuberkulose-Syphilis, Pathergie 192. 

Tularamie 243. 

Tumoren, anaphylaktische Reizung u. 126. 

— Bluteosinophilie und 350. 

— Blutfermentgehalt und 54 ff. 

— Diagnose 182. 

— Entstehungstheorien 56. 

— Geschlechtshormone und 308. 

— Hirszfeld-Reaktion 184, 396. 

— Hormone und 187. 

— Immunitat 49. 

— Impf- 52 ff., 187. 

— Intermediärstoffwechsel und 52. 

— Intersexualitat und 196. 

— Kohlehydratstoffwechsel und 52. 

— Metaplasie und 189. 

— Organotherapie 93. 

— sterische Atomgruppierung und 185. 

— Teer- 185 ff. 

— Vitamine und 185. 

Tumorenagens, Spektrographie 92. 

Tumorenentstehung, B-Naphthylamin u. 55. 

Tumorgewebe, Funktion 183. 

— Mitogenesestrahlen 60. 

— serologische Spezifitat 51. 

Tumorwachstum, Hypophyse und 332. 

— Knoblauchstoffe und 52. 

— Shwartzman-Phänomen und 182, 183. 

Tumorzellen, Glykolyse und 185. 

— Lichtwirkung auf 189. 

— Mutation und 187. 

— oberflächenaktive Stoffe und 53. 

— Serum und 49. 

— variationsstatistische Zellkernmessung 
53. 

Tyramin, Hypertonie und 116. 


Tryptophanreak- 


U. 


Ulcus duodeni, Neuritis pylorica und 41. 
pepticum, Hypophysektomie und 78. 


Magenkarzinom und 41. 
Neugeborenen- 42. 
Pathogenese 40 ff., 340. 
Polyzythamie und 233. 
Pylorusdriisen und 339. 
Röntgenstrahlen und 126. 

— Tonsillenbakterienflora und 48. 
— Trauma und 340. 


al 


Teele ETA 


ventriculi, Gehirnläsion und 338. 

— Neuritis pylorica und 41. 

Ultraviolettspektrographie, 
237. | 

Ultraviolettstrahlen, Karzinom und 51. 

Unfall, Ulcus pepticum und 340. 

Urachusdivertikel 118. 

Ureter, Leukoplakie 118. 

Ureterabknickung, Hydronephrose 120. 

Ureteranomalien, Vererbung und 301. 

Urethra, septischer Herd in 156. 

— -Hämangiom 306. 

Urin, s. Harn. 

Ursache, Kausalismus und 192, 193. 

Urticaria, Agranulozytose und 114. 

Uterus, Austreibungskraft 89. 

— Endometriom 307. 

— Endometriose 85. 

— Frankenhäuser-Plexus 306. 

— Granulosatumor 88. 

— masculinus, Histologie 28. 

Uterusdrüsen, Regeneration 86. 

Uterusepithel, Genitoblasten und 86. 

Uteruskarzinom 59, 305. 

— Cervixkarzinom 87. 

— Karzinomreaktionen 90. 

— Prädisposition 87. 

— Spontanheilung 90. 

Uterusmyom 252. 

— Blutbild und 305. 

— Granulosazelltumor und 308. 

Uteruspolypen, Diagnose 305. 

Uterustumoren, Blasenmole 89. 

— Gartnerscher Gang und 305. 


V. 


Vagina-Botryomykose 306. 

Vagotomie, Magen und 345. 

Vagus, s. N. vagus. 

Vaguspneumonie, Lungenödem und 357. 

Vakzinestämme, Variola- 167. 

Vakzinevirus 251, 261. 

Variationsstatistik, Zellkernmessung u. 53. 

Variola-Vakzinestämme 167. 

Varizellen, Vererbung und 196. 

Varizen, Basalzellenepitheliom 59. 

— Gehirn- 267. 

Vasomotorenkollaps, Gewebepermeabilität 
und 208. 

Venenthrombose 217. 

Verbrennungen, Organveränderungen und 
97. 


— Wirbelsäulenverkrümmung u. 137. 


Blutplasma- 
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Verbrennungen, Spattod 393. 
Verdauungskanal, Bewegungsvorgange 206. 
— Fremdkörperbildung im 339. 
Vererbung, Anidrosis 224. 

— Diabetes mellitus und 198. 
— Erythroblastosen- 111. 

— Gehirnanomalien 125. 

— geschlechtsgebundene 131. 
— Harnorgane und 301. 

— Interesse und 80. 

— Karzinom und 187. 

— Mißbildungen 196, 197. 

— Sozialpathologie und 195. 
— Syphilis tarda und 17. 


Vergiftungen, Aluminium 15. 
— Barium- 15. 

— Blei- 298, 388. 

— Brot- 390. 

— Cadmium- 15. 

— Chinin- 391. 

— Dicodid- 390. 

— Gewebepermeabilität und 205. 
— Goldpräparat- 389. 

— Kohlenoxyd- 389, 390. 
— Kupfersulfat- 388. 

— Mäusegift- 390. 

— Magnesium- 15. 

— Metall- 15. 

— Methylalkohol- 126. 

— Methylendichlorid- 389. 
— Natronlauge- 261. 

— Nikotin- 261. 

— Phanodorm- 388. 

— Quecksilber- 15, 116. 
— Solganal- 390. 

— Strontium- 15. 


— Thallium- 15. 
— Thorium- 15. 
— Zink- 15. 


Versicherungsrecht, s. Sozialversicherung. 

Vipera Russeli-Virus, Hämophiliebehand- 
lung 111. 

Virus, Submaxillardrüsen- 170. 

Virus-B, Herpes und 245. 

Virus-Arten, neurotrope 261. 

Virus-fixe, Speicherung 11. 

Virusfiltrate, Pflanzenpathologie und 173. 

Viruskrankheiten, Nervensystem 261. 

— spontane 245. 

Vitalfärbung 188. 

— Arteriopathie und 214. 

— Granulopexie und 394. 

— Osteoklasten- 127. 


Vitamin-A-Mangel, Tuberkulose und 144. 

Vitamin-A-D-Korrelation 191. 

Vitamin-C, Askorbinsäure-Ausscheidung u. 
191. 

— Nebennieren und 280. 

— Skorbut und 221. 


Vitamin-D, Arterienveränderungen und 
328. 

— Follikulin und 297. 

— Parathyreoidea und 327. 

Vitamine, Katalyse und 61. 
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Vitamine, Knochenfraktur und 298. 

— Tumoren und 185. 

Volvulus, Magen- 39. 

Vulva, Staphylokokkenaktinophytose 306. 


W. 


Wachstum, s. Körperwachstum. 
Wachstumshormon, Plazenta- 88. 
Wachstumsstoffe, Katalyse und 61. 


Wärmeregulation, Retikuloendothel und 
353. 

Wärmeregulationszentrum, Hypothalamus 
271. 

Warzenfortsatz, s. Proc. mastoideus. 

Wasserhaushalt, Haut- 224. 

Weilsche Krankheit, Icterus und 314. 

Winterschlaf, Stoffwechsel und 340. 

Wirbelbandscheiben, Spondylosis 
mans und 139. 

Wirbelbandscheiben, Trauma 139. 


Wirbelsäule, Chordom 135. 

— Lymphogranulomatose 103. 
— Ossifikationskerne 134. 

— Osteochondritis dissecans 138. 
— Pathologie 295 ff. 

— Skoliose 2965. 


Wirbelsäule-Chordom 294. 
Wirbelsäule-Mißbildungen, Biologie 295 ff. 
Wirbelsäuleverkrümmung, Ulcuskrankheit 
und 137. 
Wirbeltuberkulose, Spondylitisformen 137. 
Wurmfortsatz, s. Appendix. 
Wurmkrankheiten, Karzinom und 248. 
Wut, s. Rabies. 


defor- 


X. 


Xanthomatose, universelle 92. 

— Zentralnervensystem und 269. 

Xanthomzellenbildung, Mesenchym und 
125. 


Z. 


Zellanaphylaxie, Gewebekultur und 110. 

Zellen, Lichtwirkung auf 189. 

— Mitogenesestrahlen 60. 

— neuroformatives System und 5l. 

— Oxydationsorte 189. 

— Spektroskopie 189. 

Zellkern, Glukoseinjektion und 187. 

— Methylenblau und 188. 

— variationsstatistische Messung 53. 

Zellpermeabilitat, Wachstum und 53. 

Zellwachstum, oberflachenaktive Stoffe u. 
53. 

Zentralnervensystem, Blutkrasis und 2861. 

— Lipoidabbau 12. 

— Spätsyphilis 16. 

— Spektrographie 15. 

— Syphilis 12. 

— Virus fixe und 11. 

Zinkvergiftung 15. 

Zirbeldrüse, s. Epiphysis cerebri. 

Zuckergußleber, Polyserositis und 310. 

Zungenoberfläche, Magenerkrankung u. 338 

Zungentumoren, Myoblastom 336. 

— Plasmozytom 336. 

Zwillinge, Daktylogramm und 194. 

— Diabetes mellitus und 195. 

Zwillingsbildung, rudimentäre 126. 

Zwillingsforschung 195 ff. 

Zwischenhirndrüse, s. Gehirn. 

Zwischenwirbelbandscheiben, s. 
bandscheiben. 

Zwischenzellen, s. Hoden. 

Zwitter, s. Hermaphroditismus. 

Zysten, Lymph- 240. 

— neuroepitheliale 270. 

— Nieren- 120. 

— Osteodystrophia fibrosa und 71. 

— Tuben- 3 

Zystenbildung, Cruveilhiers Theorie 74. 

Zystennieren, Vererbung und 301. 

Zystitis, Trichomonas- 301. 

Zystizerkose, Gehirn- 269. 
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Verlag von Gustav Fischer in Jena ` 5 Neue Veröffentlichung 


Nomina anatomica 


Zusammengestellt von der im Jahre 1923 gewählten Nomenklaturkommission, 
unter Berücksichtigung der Vorschläge der Mitglieder der Anatomischen Ge- 
sellschaft, der Anatomical Society of Great Britain and Ireland, sowie der 
American Association of Anatomists überprüft und durch Beschluß der Ana- 
tomischen Gesellschaft auf der Tagung in ER angenommen 


Mit besonderen Erläuterungen versehen von 


Hermann Stieve 


(Sonderabdruck aus „Verhandlungen der Anatomischen Gesellschaft“, 
43. Versammlung, Jena 1935.) 
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Verlag von Gustav Fischer in Jena Neue Veröffen 
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Herausgegeben von 


L. Aschoff W. Ceelen W. Koch P. Sel 
Freiburg i. Br. Bonn Berlin 


geleitet von W. Koch, Berlin 


Soeben erschien: 


Heft 38 (Bd. IX, 1): 


Renaler Zwergwuchs. 


Von 
Dr. med. Alfred Welz 


Mit 13 Abbildungen im Text 


VII, 56 S. gr.8° 1936 Rmk 5.— 


3. Das klinische Bild: Spinptane: EE Abgrenzung gegen E re 4 zw verg 
wuchsformen. / 4. Die pathologische Anatomie: Die Veränderungen des | Kns chen 
systems. Morphologie der Nieren. Charakter der Nierenveränderungen be} n A naler 
Zwergwuchs. / 5. Die pathologische Physiologie: Blutchemismus bei Niereni i suffizien 
Nierenschrumpfung bzw. Niereninsuffizienz und Wachstum. / Zusammenfassur 

Literatur. ZA 


Ké 
M 


Die Frage des renalen Zwergwuchses ist durch die bisherigen Alt hen Ver- 
öffentlichungen in der ausländischen Literatur keinesfalls zu Së W 
gelangt. Verhältnismäßig gering ist jedoch die Zahl der Arbeiten, die das P 

des Zusammentreffens chronischer Nierenerkrankungen im Kindesalter ı t 
tumsmangel und teilweisen rachitisähnlichen Knochendeformitäten alsin Ge 
der Betrachtungen haben. Warum diese Erkrankung — im Gegensatz zu | 
in Deutschland praktisch unbekannt geblieben ist, läßt sich nicht Be 
antworten; wahrscheinlich ist der Grund in der mangelhaften Kenntnis Liese 
Wachstumshemmung zu suchen. Die hier veröffentlichte Darstellung de i SEH SSE 
ist daher eine erwünschte Bereicherung der deutschen Literatur m diese 
krankung. 


Beilage: Prospekt vom Verlag Gustav Fischer in Jena, über , 
experimentelle Zellforschung‘‘. S 
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Handbuch der Biochemie 
des Menschen und der Tiere 


Herausgegeben von Carl Oppenheimer 


| Ergänzungswerk 


zur zweiten Auflage 
Drei Bände / 1933—1936 / Rmk 229.—, in 4 Halblederbände geb. 250.— 


Da die zweite Auflage des Handbuches der Biochemie infolge der gewaltigen 
Fortschritte auf- diesem Gebiete in den fast 10 Jahren seit ihrem Erscheinen in 
wesentlichen Teilen als veraltet anzusehen war, machte sich das Bedürfnis nach 
einer Erneuerung dieses Werkes gebieterisch geltend. Ein weiteres Herausbringen 
loser Ergänzungsbände hätte aber dafür nicht ausgereicht, Ergänzungsbände können 
immer nur in gewissen Grenzen umschriebene Gebiete darstellen, auf denen gerade 
besonders viel Neues und Wichtiges vor sich gegangen ist, sie können nur abge- 
rundete Kapitel von einem gewissen Mindestumfange bringen. Das genügte hier also 
nicht mehr, da eine systematische, alle Teile des Handbuches "umfassende Er- 
neuerung notwendig war. 


An eine völlige Neuauflage andererseits konnte auch nicht gedacht werden. 
Ein solches Werk würde heute einen Umfang annehmen, der auch bei normaleren 
Zeiten unerträglich wäre, jetzt aber schon aus rein pekuniären Gründen eine Ein- 
führung des Werkes in den Kreis der Benutzer nicht zuließe. Die Anzahl der Ver- 
öffentlichungen auf dem Gebiete der Biochemie scheint alljährlich in geometrischer 
Progression zuzunehmen; es ist kaum möglich, diese Massenproduktion zu über- 
schauen, der leider eine zahlenmäßig entsprechende Ausbeute an wirklich wichtigen 
Ergebnissen nicht zu verdanken ist. Die papierene Sintflut, die mit jedem 
Jahre bedrohlicher anschwillt, macht einerseits periodische Zusammenfassungen der 
Forschungsergebnisse durch Spezialsachverständige unentbehrlich, erschwert aber 
diesen wie den Herausgebern solcher Sammelwerke oder Sammelberichte die Arbeit 
ins Ungemessene; selbst der Spezialist hat mit dem Zusammenbringen des Materials 
eine unendliche und doch meist unvollkommene Arbeit zu leisten. 


Handbücher im alten Sinne, d. h. vollständige Handbücher großer Gebiete, 
sind ebensowenig mehr von seiten der Herausgeber und Mitarbeiter herzustellen, wie 
von seiten der Verleger herauszubringen, wie von den Instituten und Gelehrten zu 
erwerben und zu benutzen möglich ist. Man wird daher neue Wege gehen müssen, 
um den Forschern das unentbehrliche Rüstzeug literarisch-kritischer Zusammen- 
fassungen in einer Form darzubieten, die berechtigten Forderungen entspricht und 
dabei doch übersichtlich und pekuniär erschwinglich ist. 


Einen solchen Weg geht dieses 3 Bände umfassende Ergänzungswerk. 
Es beschränkt das unübersehbar gewordene Tatsachenmaterial der Biochemie nach 
zwei Richtungen hin. 


Zum ersten zeitlich: die Beiträge in diesen Bänden beginnen nicht mehr von 
Anfang an; es wird vielmehr das in dem Hauptwerk der zweiten Auflage des Hand- 
buches der Biochemie von 1924—-1927, nebst dem Ergänzungsband von 1930, ver- 
arbeitete und mit Zitaten belegte Materialals gegeben und noch existent 
vorausgesetzt; nur gelegentliche ganz kurze Wiederholungen sollen den Uebergang 
bilden für die Erörterung des seit dem Erscheinen des Hauptwerkes zugewachsenen 
Materials, das den eigentlichen Inhalt der Beiträge bilden soll. Es stellen also 
Hauptwerk und neue Darstellung eine Einheit dar, und deswegen 
wurde dieses Werk als ein Ergänzungswerk bezeichnet. 


Zum zweiten wurde eine weitere Beschränkungin sachlicher Hin- 
sicht durchzuführen versucht, indem die Mitarbeiter bezüglich der Behandlung von 
Nebenpunkten, von divergentem aber nicht entscheidend wichtigem Zahlenmaterial, 
von Kontroversen u. dgl. sich auf die Nennung von besonderen Zusammen- 


Digitized by Google 
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stellungen in Büchern, „Ergebnissen“ usw. beschränken, wenig 1s sowei 
Zusammenstellungen leicht zugänglich sind. Wer sich für letzte ‚Einzelh: 
essiert, muß dann eben auf diese Spezialarbeiten zurückgreifen, wo er 
vollständige Literatur findet, g ; 


XVII, 961 S. gr. 8 1984 Rmk 71.—, in Halbleder geb. 78.— 5 


Band UT Ergänzung zu Band GIN des Hauptwerkes | 
XXI, 1162 S. gr.8 1986 ` Sei 84—, in Halbleder geb. 90— 


Die Einteilung des Ergänzungswerkes 
ist dieselbe wie beim Hauptwerk. ERI 


> 


Wiener klinische Wochenschrift. 1934, Nr. 13: ... Die zwei vorliegenden statt- ` 
lichen Ergänzungsbände sind tatsächlich eine notwendige BEN von S 
Oppenheimers ‚Handbuch der Biochemie“, das sich längst in größeren bioc Sen ien 7 Me 
physiologischen, pharmakologischen, hygienischen oder klinischen Laboratorien, wo 
mit chemischen Methoden geforscht wird, als unentbehrlich erwiesen hat. 0. Fürth. ee 


Zentralbl. t. Bakteriol. II. Abt. Bd. 89 (1984), 17/20: . . „Der erste Band diases un 
Ergänzungswerkes . . . bietet den Mikrobiologen eine so enorme Fülle von neuen, ` 
besonders beachtenswerten biochemischen Ergebnissen, daß das Handbuch auch 


weiterhin als unbedingt notwendiges Rüstzeug seinen Platz in jeder mikrobiologi- . 
schen Bücherei finden muß. Stapp H 


Zeitschr. f. ärztl. Fortbildung. Bd. 30 (1933), 21: ... Jeder, der auf biochemi- 
schem Gebiet arbeitet oder der sich auch nur maßgeblich über die Tatsachen unter- 4 
richten will, wird das Werk nicht entbehren können, dem weder in der deutschen 
noch in der ausländischen Literatur ein gleiches an die Seite gestellt werden kann. 

C.Adam 


Die Naturwissenschaften. 1934, Nr. 14: . Das Ergänzungswerk ergänzt Kapitel 
für Kapitel das Hauptwerk und enthält außerdem wieder neue, besonders aktuellen 7 
Forschungsgebieten und großen Fortschritten entsprechende Kapitel. Aa 

Es war sehr richtig, daß diese Form gewählt worden ist, um das Werk zu - 
erneuern, und daß man nicht zu einer Neuauflage des Werkes geschritten ist, das 
wieder zu einem kostspieligen Handbuch geführt hätte. Man muß dem Herausgeber 
dafür dankbar sein... , Wie großartig die Fortschritte sind, davon gibt das Er- 
gänzungswerk das eindrucksvollste Bild. Auch derjenige, der sich bemüht, außerhalb 
seines Arbeitsgebietes in der Biochemie auf dem Laufenden zu bleiben, kann sich 
diesem großartigen Eindruck nicht entziehen, wenn er im Ergänzungswerk blättert 
und sieht, wie sich in jedem Gebiete der Biochemie tiefereifende Aenderungen voll- x 
zogen haben, wie vieles vollendet worden ist, das noch yor wenigen Jahren yon 
einer Vollendung so weit entfernt schien... : | 

Die bedeutendsten Forscher der Jetztzeit haben ihre Forschungs- 
gebiete geschildert, und das spricht für sich selbst. J. K. Parnas, Lemberg — 


Schweizer. medizin. Wochenschrift. 1934, Nr. 2: .,. Das Vorhaben des Heraus- 
gebers, ein zutreffendes Bild des modernsten Wissens zu geben, ist vollständig ge- 
lungen,... Man wird dem Herausgeber und den Mitarbeitern wahrhaft dankbar ` 
dafür sein müssen, daß sie Biologen und Aerzten ein mustergültiges Orien- 


bierungs- und Nachschlagewerk für alle Fragen der modernen Biochemie 
geschaffen haben, Leon Asher 


Zentralbl. f. Pathologie. Bd. 59 (1934), 5: . . . Dieses „Ergänzungswerk“ offen- 
bart gleichzeitig eine historische Tatsache: es zeigt das unglaubliche Entwicklungs- 
tempo, das die biochemische Forschung in den letzten 10 Jahren genommen hat, 
Selbst derjenige, der mitten in diesem Schaffen steht, wird sich beim Durchblättern 
des vorliegenden Bandes erst der gewaltigen Leistung bewußt... . Man das 
Werk nicht aus der Hand, ohne einen tiefen Eindruck von der ungeheuren Fülle f 
geleisteter Arbeit mitgenommen zu haben. ... Wir stehen damit vor Grundfragen 
wissenschaftlicher Organisationsarbeit, die erst geleistet werden muß. Das vor- 
liegende Ergänzungswerk bedeutet einen ersten Vorstoß in dieser Richtung, und wir 
glauben, daß sich Herausgeber und Verleger dabei auf dem richtigen Wege befinden. 

L. Heilmeyer, Jena — 
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